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COMMUNICATIONS 


ANESTHESIE 
EN CHIRURGIE INTRATHORACIQUE 


par 


Fernando HUDON 


Chef du Service d’anesthésie a l’Hétel-Dieu 


Dans la chirurgie intrathoracique, il se présente des problémes 
spéciaux intéressant autant le médecin et le chirurgien que |’anesthésiste. 
Nous en considérerons quelques-uns assez briévement, de méme que la 


conduite a tenir. 


Quand il y a une anémie importante, les globules rouges porteurs 
d’oxygéne sont en nombre insuffisant et il peut exister un certain degré 
d’hypoxie. 

La circulation essaie de compenser cette déficience respiratoire par 
augmentation du travail du coeur et par une circulation plus active. 
Si cet état se prolonge, le coeur fatigue. 

L’anémique, d’hypoxique deviendra vite anoxique, s’il subit une 
perte sanguine importante, au cours de l’intervention. Dans ce cas, 

(5) 
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l’oxygénothérapie sera insuffisante, puisque, les globules rouges étant 
normalement saturés 4 95 pour cent d’oxygéne au niveau de |’alvéole, 
Ja saturation n’apportera en surplus que deux centimétres cubes d’oxygéne 
par 100 centimétres cubes de sang. D’ou I|’importance primordiale de la 
transfusion sanguine pour traiter cette anémie, avant et aprés |’inter- 
vention, et pour remplacer le sang perdu au cours de |’intervention. 


II 


Ce phénoméne que Dautrebande a étudié sous le nom de court- 
circuit circulatoire doit attirer tout particulitrement_ notre attention. 
Quand on a de la rigidité costale, avec symphise pleurale et immobilisa- 
tion du diaphragme du méme cété, Ja ventilation est inopérante, de ce 
cété. Done, l’air ne se renouvelle pas ; pourtant, la circulation sanguine 
continue. I] existe une anoxémie marquée. En effet, le sang sortant 
du poumon sain sera saturé 4 95 pour cent d’oxygéne et le sang sortant 
du poumon non aéré ne sortira saturé qu’ 49 pour cent. On aura donc 
un mélange de sang artériel saturé 4 70 pour cent et non a 95 pour cent 
d’oxygéne. II va sans dire que tous les intermédiaires sont possibles, 
c’est-a-dire tous les degrés d’hypoxie. On doit noter qu’a I’effort ces 
troubles s’exagérent. 

Quand on considére la courbe de dissociation de l’oxyhémoglobine, 
on voit qu’a une pression au dessus de 85 millimétres de Hg, la courbe 
se maintient pratiquement horizontale et, 4 100 millimétres de Hg 
(pression habituelle de l’oxygéne alvéolaire), le sang artériel est en 
moyenne saturé 4 95 pour cent. Cela explique |’impossibilité de suppléer 
au défaut d’aération de certaines zones pulmonaires par Ja surventilation 
d’autres zones. Ainsi, |’administration de 100 pour cent d’oxygéne, 
aura une action limitée, du cété du poumon sain, et nulle, du c6té non 
aéré. 

Dans la pneumonie, par exemple, a la période d’hépatisation rouge, 
ce court-circuit circulatoire est une des principales causes de la cyanose. 
A la période d’hépatisation grise, il n’y a plus de court-circuit circulatoire 
important et la couleur est meilleure. Celui-ci disparait avec l’imperméa- 
bilisation des capillaires. 
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Si les alvéoles sont obstruées par un liquide d’cedéme, par des 
secrétions, par un exsudat, etc., la perturbation est proportionnelle a 
l’étendue du territoire intéressé, d’une part, et au fait que la circulation 
persiste dans le secteur non ventilé. 

D’ou, l’importance de I’aspiration trachéo-bronchique. Semblable 
court-circuit existe, frequemment, aprés les interventions de collapso- 
thérapie chirurgicale par paralysie réflexe totale de |’hémithorax avec 
possibilité d’insuffisance respiratoire aigué. 

Normalement, dans les jours qui suivent, la ventilation s’améliore 
dans les zones saines, pendant que la circulation diminue dans les 
territoires collabés. Les calmants qui ne sont pas broncho-constricteurs 
et les infiltrations intercostales, paravertébrales ou péridurales, pourront 
améliorer Ja ventilation. 


Ill 


Un autre probléme important et qu’il convient de mentionner est 
le ballottement médiastinal, qui peut survenir, en dehors d’une interven- 
tion, quand il y a une sténose bronchique ou une atélectasie pulmonaire, 
dans le pneumothorax artificiel, quand la pression intrapleurale est 
voisine de zéro, et aprés certaines interventions chirurgicales. 

Dans la sténose bronchique, l’obstacle a l’entrée et a la sortie de 
l’air peut modifier suffisamment la mécanique respiratoire pour faire 
ballotter le médiastin ; dans |’atélectasie, les mouvements de la paroi 
attireront celui-ci de facon intermittente. 

En plus des troubles réflexes, le ballottement cause une obstruction 
intermittente des veines caves. 

Dans le pneumothorax ouvert, la pression négative intrathoracique 
disparait des deux cétés, le poumon s’affaisse, le médiastin est attiré 
du cété sain (si, toutefois, il n’est pas fixé par des adhérences). 

Comme la circulation du poumon collabé devient trés réduite, il 
n’y aurait pas de phénoméne de court-circuit circulatoire. 

Ici, l’oxygénothérapie corrige la désaturation oxyhémoglobinée, 
parce qu’elle est causée par le mauvais fonctionnement du poumon sain. 
Comme le médiastin suit fidélement Ie mouvement de |’hémithorax 
opposé, le ballottement se produit, avec ses conséquences. II y a, de 
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plus, viciation de |’air par respiration paradoxale, c’est-a-dire qu’A 
inspiration il y a appel d’air de la trachée et du poumon collabé et 
qu’a l’expiration, il y a renvoi de |’air dans le poumon collabé et a |’exté- 
rieur. 


IV 


La perte de la pression négative intrathoracique produite par 
’inspiration nuit au retour veineux. 

Quand on ferme la plaie thoracique, le déplacement médiastinal 
cesse et les conditions sont les mémes que dans le pneumothorax artificiel, 
c’est-a-dire dépendent de la pression intrapleurale et du rapport entre 
la quantité d’air contenue dans la plévre et |’air résiduel. 

Au cours de |’anesthésie, pour prévenir le ballottement médiastinal, 
pour diminuer la respiration paradoxale et les efforts exagérés du dia- 
phragme, comme pour contrdler |’hypoxie, on aide a la respiration en exer- 
cant sur le ballon des pressions manuelles synchrones aux mouvements 
automatiques ou encore, si c’était nécessaire, on pourrait produire 
l’apnée et pratiquer la respiration artificielle. Comme précautions, on 
doit rester en circuit-filtre muni d’une valve limitant la pression 4 5 ou 
10 millimétres de Hg, selon le degré de la paralysie intercostale, le degré 
du relachement des bronches et |’état de distension du poumon. S’il 
s’agit d’emplir un poumon qui est en état de collapsus, depuis plusieurs 
jours, il faut de la patience, procéder doucement et se limiter a cette 
pression, car cing a dix minutes seront souvent nécessaires pour y 
parvenir. 

La pression positive intrapulmonaire produite par la compression 
du ballon cause un léger retard du retour veineux. D?’aprés les études 
de Cournand, il faut laisser le ballon revenir brusquement 4 la pression 
atmosphérique et permettre A l’expiration d’étre plus longue que 
l’inspiration. 


V 


Fatigue respiratoire : 


Quand, pour une raison quelconque, la quantité d’oxygéne trans- 
portée est insuffisante, le centre respiratoire répondra, d’abord, par une 
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modification de |’amplitude et du rythme pour aboutir, a la longue, au 
syndrome de la fatigue respiratoire. Expérimentalement, il est démontré 
que, devant une résistance, la respiration devient d’abord plus lente 
et plus profonde et, a la longue, elle prend le caractére de la respiration 
de Cheyne-Stokes ou celui de la respiration superficielle, étape ultime 
de la dyspnée. Dans ces conditions, |’air courant diminue et on assiste 
a l’établissement d’un véritable cercle vicieux : « Le besoin d’oxygéne 
engendre la respiration superficielle qui, 4 son tour, entraine le besoin 
d’oxygéne. » 

Puisque le poumon se déplisse comme un éventail, le sang en sortira 
de zones inégalement ventilées et, par conséquent, hypoxique. Ajoutez 
a cela encore |’insuffisance de dilution de l’air courant dans |’air de 
réserve et l’air résiduel. 


L’insuffisance circulatoire elle-méme, au niveau des centres nerveux, 
réalise également les conditions requises pour conduire 4 la respiration 
superficielle. A l’anoxémie par stase vient donc s’ajouter |’anoxémie 
par insuffisance de la ventilation. 

Il faut done, en anesthésie, maintenir libres les voies aériennes, 
aider la respiration rendue plus laborieuse par Ja position du sujet sur 
la table d’opération et rendue plus superficielle par certains agents 
anesthésiques. 

Haldane et ses collaborateurs ont démontré que méme la position 
strictement horizontale provoque un peu d’hypoxie. 

A plus forte raison, la position latérale ou ventrale créera un 
obstacle au jeu des cétes et de la coupole diaphragmatique. 


VI 
Réflexes : 


Le probléme des réflexes est d’une grande importance. Le plus 
frequent est le réflexe vago-vagal. Les réflexes peuvent étre déclenchés 
par les anesthésiques, par les techniques anesthésiques ou par le stimulus 
chirurgical. 


Les zones les plus réflexogénes sont le périoste costal, Ia plévre, le 
pericarde, le hile pulmonaire, la muqueuse bronchique. 
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I] peut survenir un réflexe pulmonaire, un réflexe cardio-vasculaire 
ou les deux 4 la fois. 

-Le réflexe pulmonaire peut se manifester par des modifications de 
amplitude, du rythme respiratoire, de l’apnée, de Ja toux ou par une 
constriction bronchique. Quand le malade est intubé et que le thorax 
est ouvert, on peut rencontrer un phénoméne appelé bucking et qui géne 
considérablement le chirurgien. Les efforts respiratoires deviennent 
rapides, spasmodiques, avec ballottement médiastinal, respiration para- 
doxale et mouvements exagérés du diaphragme. Les épaules avancent, 
le thorax se resserre, la téte est renvoyée en arriére, le menton en bas ; 
les bronchioles se ferment et le tronc se fléchit, avec le résultat qu’il 
y a peu d’échanges pulmonaires en proportion de tous ces mouve- 
ments. 

Ce phénoméne est plus marqué chez les vagotoniques. Les agents 
parasympathicomimétiques, aussi bien que |’anesthésie légére, favorisent 
ce réflexe, surtout lorsqu’on excite le réflexe de Hering-Bruer par |’infla- 
tion pulmonaire. 

En d’autres circonstances, le réflexe pourra étre d’ordre circulatoire. 
Ce sont : les arythmies, la bradycardie, la chute de Ja tension artérielle 
et méme Ja fibrillation ventriculaire. 

Comme moyens préventifs, on conseille Ia quinidine, les anti- 
histaminiques, dans Jes jours qui précédent |’opération, et il est recom- 
mandé, avant |’intervention, de faire |’anesthésie du vague, du sympa- 
thique et du phrénique, A Ia base du cou, par une seule injection ainsi 
qu’une bonne anesthésie de la muqueuse bronchique et |’infiltration des 
nerfs intercostaux avec un anesthésique huileux a action prolongée. 
Cette derniére peut étre réalisée sous vision directe par le chirurgien, une 
fois le thorax ouvert. Dans notre milieu, nous prenons généralement 
toutes ces précautions, et ce, 4 notre plus grande satisfaction. 

Ces précautions ont pour but d’empécher le réflexe cardio-vasculaire 
produit par |’écartement des cétes ; de diminuer la douleur 4 la toux, 
aprés l’opération ; de permettre une meilleure ventilation et de diminuer, 
ainsi, le court-circuit circulatoire. 

Durant intervention, le chirurgien infiltre Ie hile pulmonaire 
avec de la novocaine ; il en dépose ou en injecte dans le péricarde. 
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Enfin, il est trés recommandé d’en injecter par voie intraveineuse. 
L’élimination étant rapide, |’effet est de courte durée. 

L’anesthésiste doit éviter l’hypoxie et doit obtenir un degré suffisant 
d’anesthésie, sans quoi, on aurait des conditions propices aux réflexes. 

II est. parfois préférable de répéter |’injection de morphine-atropine 
afin de controler la respiration et la toux réflexe produite lors de l’aspira- 
tion endo-trachéale. 

Le chirurgien évitera les tractions intempestives sur les plexus, les 
gros vaisseaux et la coudure de la bronche, chez |’enfant. 

Les méthodes modernes ont permis 4 la chirurgie transthoracique 
de prendre un nouvel essor. 

L’exploration de Ja fonction respiratoire et la bronchospirométrie 
exigent un outillage spécial et un effort de la part du patient. Malgré 
que cette derniére soit encore au stage expérimental, on prévoit qu’elle 
fournira de précieux renseignements et qu’elle guidera d’une facon 
eflicace le chirurgien et |’anesthésiste. 

L’étude du débit cardiaque et de la résistance périphérique, faite 
par Loulger, Smith et Fleming, donnera également de bonnes informa- 
tions. 

L’agent anesthésique est d’une importance secondaire et les 
techniques anesthésiques ne sont pas encore définitivement établies. 
Elles varient avec le genre d’intervention. 

Pour ne parler que des techniques en anesthésie générale, on peut 
dire ceci : 

Les opérations sur l’cesophage, le cardia, le diaphragme exigent, 
pour la bonne conduite de |’anesthésie, qu’on fasse une intubation 
intratrachéale et qu’on aide a la respiration. 

Si le chirurgien exige un silence respiratoire complet, |’anesthésiste 
prendra le controle de la respiration ou, encore, fera une anesthésie 
intrabronchique, c’est-d-dire qu’il conduira Il’anesthésie par un seul 
poumon., 

Cette derniére méthode présente des inconvénients ; nous y revien- 
drons, 

Dans le drainage d’un abcés pulmonaire, |’évacuation des sécrétions 
par la position déclive ou par la bronchoscopie est nécessaire. L’aspira- 
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tion des sécrétions, déja faite avant |’anesthésie, est répétée. Aprés ce 
premier temps, les uns conseillent la mise en place d’un tube dans lia 
trachée ; d’autres font, d’abord, sous vision directe, |’obstruction de la 
bronche 4 I’aide d’un tamponnement a la gaze maintenu en place par une 
tige métallique (procédé de Crafoord) et, ensuite, |’intubation intra- 
trachéale. La tige qui sort par la sonde est fixée a l’extrémité de 
celle-ci. 

Certains anesthésistes utilisent un long cathéter 4 succion muni 
d’un ballonnet pouvant étre gonflé 4 son extrémité. Ce cathéter peut 
étre dirigé, d’abord, sous vision directe en méme temps que le tube 
intratrachéal. Une fois en place, on descend, en dehors de celui-ci, le 
tube endotrachéal. Les deux sondes sont fixées. On fait |’aspiration 
par ce cathéter (procédé de Magill). Ce procédé n’isole que la partie 
malade du poumon. II prévient |’inondation des parties saines par le 
pus et empéche la perte du gaz quand il existe une fistule broncho- 
pleurale. 

Dans les lobectomies inférieures ot il y a suppuration, |’obstruction 
du lobe par le tampon ou Ie ballonnet offre les meilleures garanties. 

Les uns conseillent |’intubation intrabronchique, ot le poumon sain 
est isolé et le poumon du cété malade, collabé, ce qui rend |’acte chirur- 
gical plus aisé. 

Cependant, le lobe supérieur du cété malade n’est pas isolé et la 
cyanose apparait assez fréequemment. 

Lorsque nous employons cette technique, nous demandons au 
chirurgien d’aspirer par voie rétrograde les régions supérieures, avant 
la fermeture de la bronche. Pour une lobectomie du lobe supérieur, 
on ne connait encore aucune technique pour obstruer le lobe. 

S’il s’agit d’une pneumectomie, |’anesthésie intrabronchiale trouve 
sa principale indication. De cette facon, le danger de propagation de 
l’infection ne se pose plus. 

En présence de suppuration pulmonaire, Beecher préfére |’anesthésie 
a l’éther et intubation intratrachéale par voie orale, sans tampon ni 
ballonnet, dans la bronche ou autour du tube. Pour rester en circuit 
clos, il laisse le tube sous Ile masque ; la table est inclinée 4 35 degres 
pour permettre aux sécrétions de descendre par gravité a |’intérieur et 
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autour du tube. Celles-ci s’accumulent dans le pharynx et sous le 
masque ou elles sont aspirées. 

De fréquentes aspirations sont faites par la sonde avec un cathéter, 
lorsqu’on déplace le malade, lorsqu’on ouvre la plévre, a différents inter- 
valles, pendant et aprés |’intervention. Si cette méthode est beaucoup 
employée, c’est que les autres procédés ne sont pas parfaits. En plus 
des difficultés techniques de Ia bronchoscopie, de |’obstruction du lobe 
par un tampon ou un ballonet ou de |’introduction d’une sonde dans la 
bronche souche, on peut avoir des troubles respiratoires et circula- 
toires. 

La bronche supérieure du lobe droit n’est qu’a un centimetre et demi 
de la bifurcation bronchique et elle peut étre obstruée par le tube. L’in- 
tubation intrabronchique se fait 4 l’aveuglette ou sous vision directe 
avec un bronchoscope spécial, comme guide, qu’on introduit dans la 
lumiére du tube ; elle se fait encore avec un bronchoscope muni d’un 
ballonnet qu’on laisse en place aprés avoir enlevé le conducteur. II faut 
donc utiliser un tube 4 biseau court ou troué a son extrémité ou portant 
une rainure dirigée vers le lobe supérieur. 

En contrélant a de fréquents intervalles |’expansion thoracique et le 
murmure respiratoire, on peut juger de la position du tube. 

A gauche, le probléme est plus simple parce que |’ouverture de la 
bronche supérieure est 4 cing centimétres de |’éperon bronchique. 

Nous avons eu |’occasion de faire des anesthésies intrabronchiques et, 
a notre point de vue, le procédé, tel que décrit, ne nous semble pas satis- 
faisant pour le malade, 4 cause des troubles respiratoires et circulatoires 
que nous avons notés. 

Ces troubles dépendent-ils de réflexes partant de |’éperon bronchique 
ou du médiastin? Sont-ils Je résultat d’un court-circuit circulatoire ? 

Il est certain que, dans |’anesthésie intrabronchique, il y a court- 
circuit circulatoire, tant que le thorax n’est pas ouvert et que le poumon 
ne s’est pas affaissé, ce qui peut représenter plusieurs minutes. 

De plus, une fois le thorax ouvert, le poumon peut rester distendu 
dans le cas de tumeur, d’adhérences ; le ballonnet peut déborder |’éperon 
bronchique et obstruer la bronche-souche de |’autre coté. Méme aprés 


l’affaissement, il persiste une légére circulation sanguine. 
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En effet, malgré l’application de hautes tensions d’oxygéne, on 
peut voir apparaitre la cyanose, ce qui nous oblige a retirer le tube dans 
la trachée. 


Comme I|’anesthésie intrabronchique serait désirable, dans plusieurs 
cas, pour |’améliorer, nous entrevoyons la possibilité de corriger le court- 
circuit circulatoire, s’il existe, en introduisant, a cdté de la sonde intra- 
bronchique et dans la bronche du cété malade, une petite sonde d’un 
calibre plus élevé que celle déja en usage et par laquelle on pourra faire 
l’aspiration des sécrétions, |’aspiration de |’air et |’administration: inter- 
mittente d’oxygéne. Mise en relation avec une source d’oxygéne, 
celui-ci pourrait méme descendre par diffusion, c’est-a-dire par la pompe 
hémoglobine-oxygéne pour combler le déficit artériel. 

Il est A signaler que cette technique d’intubation intrabronchique 
n’est pas réalisable chez |’enfant. Chez celui-ci, le médiastin est plus 
mobile et |’on préconise I’institution d’un pneumothorax, les jours pré- 
cédents, s’il n’existe pas déja, comme dans la hernie diaphragmatique. 


Suites opératoires : 


A la fin de l’opération, on doit oxygéner le patient, pendant la toi- 
lette des bronches. Si celle-ci est faite a |’aide d’un bronchoscope, 
l’oxygéne est administré par le tube ; si elle est faite a |’aide d’une sonde 
bicoudée en soie gommée, |’oxygéne est administré par la sonde naso- 
pharyngée. Car, il faut a tout prix éviter |’effort de |’anoxie au 
patient. 

Le succés de |’intervention dépendra, dans Ja suite, de plusieurs 
détails : il faudra prévenir le choc, |’anoxémie, maintenir la pression 
négative intrapleurale, dans la lobectomie ; prévenir |’atélectasie, le 
ballottement médiastinal ; contréler l’expansion du poumon et faire 
usage de drogues a action pharmacologique appropriée. 

En résumé, la conduite a tenir, en chirurgie intrathoracique, devant 
ces multiples problémes qui se posent A |’anesthésiste, avant, pendant 
et aprés |’intervention, est avant tout d’ordre respiratoire et circulatoire. 
Pour parer A chacun de ces problémes, il faut assurer une intégrité par- 


faite du bon fonctionnement de ces deux systémes. 
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Seule une connaissance approfondie de la physiologie de ces deux 
fonctions et de la pharmacologie — A la [umiére de |’anesthésie — pourra 


étre utile et efficace, en présence d’une complication. 


C’est le langage des physiologistes et des pharmacologistes qu’il faut 


comprendre. 
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TRAITEMENT D’UN PSORIASIS INVETERE 
PAR L’ACIDE UNDECYLENIQUE 


Rapport provisoire 
par 


Richard THERRIEN 


Assistant dars le Service de dermatologie de I’ Hotel-Dieu 


Chacun connait cette dermatose érythémato-squameuse qu’est le 
psoriasis, maladie curieuse qui fait le désespoir de ceux qui en sont 
affligés. L’espoir, né d’un nouveau médicament apparu dans le commerce, 
est souvent décu et le blanchiment obtenu console le malade pendant 
quelques semaines, quelques mois ou méme quelques années, jusqu’a la 
récidive. 

Depuis quelques mois déja, les travaux de Perlman ont attiré 
l’attention du monde médical sur une nouvelle indication de |’acide 
undécylénique, acide gras non saturé employé, d’abord, comme fongicide 
et, maintenant, contre le psoriasis. Des résultats surprenants ont été 
observés, puisque cet auteur a vu survenir des améliorations importantes 
chez 30 pour cent, relatives chez 37 pour cent des quarante et un malades 
qu’il a traités. Inutile de dire que des statistiques aussi prometteuses 
nous ont frappé et nous avons tenté l’expérience, malgré un certain 
scepticisme. Depuis juin 1949, nous avons traité douze patients ; mais 
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il faut dire immédiatement que |’insuffisance des doses, la durée trop 
courte de la thérapeutique et l’usage de médications associées, ne nous 
permettent pas de donner les résultats de notre thérapeutique, sauf 
dans Je cas d’un seul malade dont nous parlerons. 


J. T. G., un ancien combattant de quarante et un ans, voit appa- 
raitre son affection, en 1940, A Ja suite d’un choc émotif violent provoqué 
par |’explosion d’une bombe dans son entourage, lors d’un bombarde- 
ment. Son épiderme, vierge jusque-la, se couvre de lésions érythéma- 
teuses 4 la face plantaire des pieds et a la face palmaire des mains. A 
cause d’un diagnostic provisoire de dermite récalcitrante, il est rapatrié, 
en 1941, et il partage son temps entre les hépitaux de Québec et de 
Montréal. Ce n’est qu’en 1945 que le professeur Emile Gaumond émet, 
aprés de longues hésitations, la possibilité d’un psoriasis palmo-plantaire 
atypique, diagnostic que l’histo-pathologiste ne peut confirmer par 
l’examen des coupes, mais qui s’avéra exact, plus tard, par l’apparition 
de lésions typiques sur les poignets. 

Voici le rapport du professeur Edouard Morin, en date du 28 
février 1946: « Le minuscule fragment de peau contient les lésions 
histologiques suivantes: la couche épidermique est amincie et les 
papilles sont peu marquées. La couche cornée comprend un feuilleté 
assez épais de cellules dans lequel on trouve des éléments inflammatoires 
emprisonnés dans de la fibrine. Les couches superficielles du derme 
sont infiltrées d’éléments lymphocytaires. La lésion n’a aucun caractére 
histologique spécifique. » 

Durant le méme mois, la réaction de Bordet-Wassermann est 
négative dans le sang, les urines sont normales, |’azotémie est 4 0 g. 13 
pour mille et la formule sanguine ne montre aucune anomalie. 

De juin 1945 a juin 1949, le malade a recu des traitements aussi 
nombreux que variés, tantdt comme malade hospitalisé, tantét comme 
malade externe. Rien n’y fit et les lésions ne sont jamais disparues 
complétement, bien qu’il y ait eu amélioration, 4 quelques rares interval- 
les. Entre temps, une rétraction des quatriéme et cinquiéme doigts des 
deux mains, s’accompagnant d’une légére atrophie musculaire des avant- 


bras, s’installait. Plusieurs clichés radiographiques des articulations 
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des mains et des poignets n’ont jamais rien laissé voir d’anormal, sauf 
une ancienne fracture non consolidée du scaphoide droit avec léger 
déplacement. Le patient, ne s’est d’ailleurs jamais plaint d’aucune 
douleur articulaire et il ne présente pas de malformation arthropa- 
thique. 

Ce monsieur, que j’ai vu pour la premiére fois en juillet 1946, 
possédait un épiderme réagissant mal a tous les topiques et les traitements 
genéraux n’avaient souvent pour lui aucun attrait. Devant la ténacité 
de son éruption et les insuccés thérapeutiques nombreux, les suggestions 
therapeutiques qu’on nous faisait étaient toujours bien accueillies. 
Perdu de vue, puis retrouvé, en juillet 1949, le malade est porteur de 
nombreuses lésions aux oreilles, au cuir chevelu, aux paupiéres, aux 
lévres, aux aines, sur le tronc et sur les membres supérieurs et inférieurs, 
et nous décidons, 4 ce moment, de lui administrer de I’acide undécy- 
lénique. 

Le 10 juillet, le malade ingére les premiéres capsules de 44 centi- 
grammes a des doses lentement progressives de douze, vingt-quatre, 
trente-six et quarante-cing capsules, par jour ; actuellement, il en a pris 
environ 4,500, soit prés de deux kilogrammes, et il en prend encore. 
Absorbées au début entre les repas, divisées en trois doses et accompagnées 
d’un breuvage carbonaté ; puis, depuis un mois, avalées, avant les repas 
du midi et du soir et au coucher, les capsules ont été difficilement suppor- 
tées durant les trois premiers mois. Une sensation de faiblesse forcait 
le malade a se coucher, aprés chaque dose, des éructations, des nausées, 
une sensation de plénitude 4 la région épigastrique et de la céphalée 
modérée étant coutumiéres. Cependant, il n’a pas fait de vomissements 
nidediarrhée. Tous ces effets secondaires sont, d’ailleurs, complétement 
disparus, depuis au dela d’un mois, quoique la dose quotidienne soit 
maintenue 4 quarante-cing capsules. 

La surveillance du traitement s’est résumée 4 demander au malade 
de rapporter tout symptéme persistant et, chaque mois, nous avons fait 


un examen de |’urine et une formule sanguine complete. 
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Voici les résultats du premier et du dernier de ces examens : 


URINE 








23 aoit 1949 


14 novembre 1949 





CT Cn ae AR i AE rer ty ne 
GTR 5).hs: oy eI wl ne Sao 
EDU) ee eR useslcamsd tee 


PERE S AEROS «sss: ave Sa baie ds 
AGHOIs IES IATIOS 6555.5 .s 5 coaster a 
Cellules épithéliales.................. 





citrin, 
1,019, 

acide, 

nég., 

nég., 

nég., 

rares, 

2:83; pie.m: 





citrin, 
1,017, 
acide, 
nég., 
nég., 
nég., 
rares, 
rares. 





HEMOGRAMME 








12 septembre 1949 


14 novembre 1949 





Globulesronmess 2s his. suaceaceeraiioeiiale 
Ie reer (eae 
Naleunigiobulare:.. 5.02. suis see Sales e's 
CN COCHECS otis Oe ok aceon sxe isibawenianl > 
Polynucléaires neutrophiles........... 
EMIMPHOCYECS Hi) oe tcc vse sions heise 
WHOM OCU LOS FES A oe eco Pes hea alae aida 
Polynucléaires éosinophiles........... 
Polynucléaires basophiles............. 
Diamétre des hématies............... 
Formule:d’Ameth): « . osscicisaansaaas 





5,475,500 
110.3% 
1.0 
10,100 
54% 
42% 
4% 
0% 
0% 
7A 
11-39-40-9-1 





4,900,000 
100% 
1.0 

9,250 


% 
28% 
7% 

% 
1% 
7.0 4% 

(C & P): 14-34- 
39-13-0 





Donc, il n’y a aucun changement présentant de |’intérét. 


Pendant toute la durée de cette expérience, cet ancien combattant 


n’a regu aucun autre médicament et seule de Ja vaseline simple a été 


appliquée localement pour lubrifier la peau trop séche. 


Cette vaseline 
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avait d’ailleurs servi assez souvent, dans le passé, A maintenir notre 
homme dans un confort relatif. 

Voyons, maintenant, les effets de |’acide undécylénique. Aprés 
l’absorption de 500 capsules environ, soit aprés cing semaines d’essai, 
’amélioration s’amorce pour s’accentuer proportionnellement a |’aug- 
mentation de la dose, et cela, jusqu’A ces jours derniers ov |’on peut 
affirmer, sans exagération, que les trois cinquiémes, 60 pour cent, de la 
surface de |’éruption, sont nettoyés. Toutes les lésions du cuir chevelu, 
des oreilles, des paupiéres et des lévres, se sont évanouies ; un grand 
placard a la cuisse gauche, celui des aines et de la région abdominale 
et un autre A |’épigastre sont en voie de régression trés marquée, de 
méme que les lésions en nappe des membres supérieurs et des mains, en 
particulier. Seuls, des placards, 4 Ja cuisse droite et au flanc droit, 
tardent un peu, mais ils sont tout de méme améliorés et se comportent, 
présentement, de la méme facon que les autres qui sont disparus. 

Contrairement aux observations de Perlman, il faut remarquer 
que les squames et |’érythéme ont fait place 4 une pigmentation résiduelle 
brunatre, commencant par la périphérie des lésions, ne laissant qu’un 
ilot central qui disparait, A son tour, pigmentation temporaire, s’il faut 
en juger par les petites plaques guéries plus vite ou |’on ne voit aucune 
trace de la dermatose. Cependant, durant les derniéres semaines, il est 
apparu, ici et 1a, des ilots de peau saine, au centre des plus grandes 
lésions, méme si la guérison s’est amorcée par la périphérie. 

L’amélioration que nous avons constatée nous laisse espérer que, 
en maintenant la médication a de fortes doses, nous obtiendrons un 
blanchiment complet, probablement temporaire ; mais, si nous |’obte- 
nons, un traitement d’entretien sera certainement institué. Ce malade 
n’a pas travaillé depuis juin 1945 et il bénéficie d’une incapacité totale. 
Encouragé par les résultats, il se voit déja au travail, remplissant son 
role dans la grande famille humaine ; ce facteur psychologique continuera 
surement a jouer encore. 

En conclusion, il semble que |’on peut croire a I’efficacité de l’acide 
undécylénique employé a fortes doses chez le psoriasique, et cela, sans 


que I’on connaisse aucunement son mode d’action. II ne semble pas 


toxique et c’est un médicament relativement facile 4 administrer permet- 





° 
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tant de traiter et de surveiller les malades a la consultation externe, sans 


avoir recours aux topiques souvent embarrassants, parce que malpropres. 


Les inconvénients sont certainement le nombre imposant de capsules 
a déglutir et la longueur du traitement, mais il sera, peut-étre, un jour, 
possible de simplifier encore ce traitement, ce qui favoriserait le malade 
et rendrait service au médecin... 

Enfin, il apparait que cet acide peut étre utile, du moins 4 |’occasion, 
et qu’il peut donner des résultats. II est inutile d’ajouter, cependant, 
qu’il faudrait traiter de nombreux psoriasiques, avant de conclure de 
facon catégorique et, si cela s’avére possible, c’est ce que nous nous 
proposons de tenter. Chez notre malade, nous avons l’impression que 
la peau pourrait maintenant beaucoup mieux tolérer les traitements 
locaux, et méme si cette amélioration était le seul résultat que nous 
eussions obtenu, nous en serions satisfait. 
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FISTULISATION BRONCHIQUE 
D’UN ABCES POTTIQUE DORSAL 


par 


J.-Paul ROGER et M. BEAULIEU 


de l’H6épital Laval 


L’intérét de cette communication réside dans le fait qu’elle a trait a 
un malade souffrant d’une tuberculose vertébrale étendue a toute la 
colonne dorso-lombaire et compliquée d’un abcés ossifluent fistulisé dans 
un organe creux du médiastin postérieur. 

Pour bien comprendre le probléme thérapeutique que pose ce malade, 
il convient, tout d’abord, de décrire briévement les formes anatomo- 
pathologiques du mal de Pott et d’en exposer les principales éventualités. 

Classiquement, le mal de Pott se présente sous deux formes anatomo- 
pathologiques : Ia forme caverneuse, localisée et la forme diffuse, super- 
ficielle. 

Dans la forme caverneuse, le processus tuberculeux se localise en 
plein tissu spongieux et y détermine une destruction osseuse qui ne tarde 
pas a envahir le disque intervertébral et le corps vertébral adjacent. 
Puis, par le mécanisme de |’ulcération compressive déterminée par le 
poids du corps et par la contracture des muscles locaux, les corps verte- 
braux s’écrasent, d’ot formation de la gibbosité. La forme caverneuse 
est la forme habituelle chez |’enfant, chez |’adolescent et, dans la plupart 
des cas, chez |’adulte. 
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Dans la forme diffuse superficielle, l’infection se limite aux régions 
osseuses sous-périostées. Le plus souvent, plusieurs vertébres sont at- 
teintes simultanément, mais seules leurs courbes superficielles participent 
au processus, alors que la structure générale des corps vertébraux et 
méme de la colonne dans son ensemble est respectée. Dans cette der- 
niére forme, il n’y a pas d’écrasement du corps vertébral et, dés lors, pas 
de gibbosité.; par contre, les abcés sont importants, probablement a 
cause de la trés grande surface osseuse suppurante. La radiologie ne 
révéle que tardivement les lésions osseuses qui se limitent a de fines 
érosions de Ja périphérie du corps vertébral. Dans ces formes diffuses, 
c’est |’augmentation des ombres paravertébrales en fuseau qui, soulignant 
la présence d’un abcés probable, amorce le diagnostic d’un mal de Pott. 
La forme diffuse superficielle se rencontre, le plus souvent, chez |’adulte 
dont la résistance est amoindrie et chez le vieillard. De plus, durant 
’évolution d’un mal de Pott a forme superficielle, il n’est pas rare de 
rencontrer des productions ostéophytiques sous forme de becs de perro- 
quet ou de ponts osseux unissant les corps vertébraux les uns aux autres ; 
le tout simulant le rhumatisme vertébral. 

On sait, par ailleurs, que |’abcés pottique dorsal demeure, le plus 
souvent, sur place, appendu en nid d’oiseau ou disposé en fuseau sur les 
flancs de la colonne vertébrale. C’est pourquoi il lui arrive si souvent de 
comprimer les formations nerveuses locales ou les organes du médiastin 
postérieur dans lesquels il peut parfois se fistuliser. Cette derniére 
éventualité constitue une des complications les plus graves du mal de 
Pott et tous les auteurs s’accordent 4 reconnaitre qu’elle entraine toujours 
la mort a plus ou moins bréve échéance. 


Et voici, maintenant, |’observation de notre patient : 


M.A. R., Agé de vingt-cing ans, journalier, entre a |’Hépital Laval, 
le 11 novembre 1948, avec le diagnostic de mal de Pott dorso-lombaire 
fistulisé. 

Le malade raconte que son pére et sa mére sont encore vivants et 
sont en bonne santé, de méme que neuf fréres et six sceurs. Lui-méme a 
toujours été bien portant jusqu’au début de janvier 1946, alors qu’appa- 
raissent des douleurs en ceinture a la hauteur des deux bases pulmonaires. 
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Ces douleurs sont attribuées 4 une névralgie intercostale et, peu de temps 
aprés, soit le 15 mars 1946, le sujet est libéré de I’armée avec une radio- 
graphie apparemment normale. En dépit de douleurs persistantes et 
progressives a la région dorso-lombaire, il continue de travailler durement 
jusqu’en juillet 1947. II consulte alors son médecin qui, aprés radiogra- 
phie, fait le diagnostic de pleurésie avec épanchement. Les douleurs 
étant devenues intolérables, il est hospitalisé, le 23 septembre 1947, dans 
un hdpital d’un centre urbain d’une autre province. Nous avons pu 
obtenir du médecin traitant les quelques renseignements qui suivent. 


A son entrée a |’hdpital, on constate une tuméfaction mollasse, un 
peu rénitente et siégeant 4 la base thoracique gauche. D/’autre part, le 
patient se plaint de douleurs dorso-lombaires ; il marche courbé en avant 
et garde la cuisse gauche fléchie sur le tronc. On porte le diagnostic de 
pleurésie séro-fibrineuse. Mais, en dépit du traitement, le malade con- 
tinue de se plaindre. On songe, alors, 4 une atteinte rénale possible. 
Une radiographie fait porter le diagnostic d’abcés périnéphrétique, le 
rein gauche n’étant pas visible, 4 ce qu’on affirme. Le 27 septembre 
1947, on décide de faire une incision et un drainage dans |’angle costo- 
vertébral gauche. L’odeur fétide du pus fait penser que le colibacille 
est l’agent responsable de cette suppuration. Une radiographie pul- 
monaire subséquente ne révéle rien d’anormal ; mais on signale déja 
une bande opaque paramédiastinale droite large d’un travers de doigt 
et étendue de la clavicule au diaphragme. Le malade quitte |’hdépital, 
le 21 décembre 1947, un peu amélioré et conservant une fistule lombaire 
gauche. 


La persistance de la fistule et des douleurs force le sujet, dont |’état 
général fléchit, 4 se faire hospitaliser de nouveau, le 18 mars 1948. On 
porte alors le diagnostic de mal de Pott dorso-lombaire et la colonne est 
fixée par un greffon osseux, de la neuviéme dorsale a la premiére lombaire 
inclusivement. Le 4 septembre de la méme année, le patient quitte 
’hdépital pour aller continuer sa convalescence a domicile. 


Un mois plus tard, soit le 6 octobre 1948, il est examiné dans un 
hdpital de cette ville, d’ou il est immédiatement transféré 4 |’Hépital 
Laval. Lorsqu’il entre a I’hépital le malade présente un mauvais état 
général et une fistule dans Ia fosse lombaire gauche. Une radiographie 
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révéle un mal de Pott dorso-lombaire, forme diffuse superficielle, inté- 
ressant la colonne dorsale moyenne et inférieure et la colonne lombaire 
supérieure ; les corps vertébraux présentent des lésions périphériques 
dis rétes et sont, de plus, unis les uns aux autres par de gros ponts ostéo- 
phytiques ; enfin, il y a un pincement articulaire entre la septiéme et la 
huitiéme vertébre dorsale. Les examens subséquents démontrent |’inté- 
grité des poumons. La sédimentation est de 64 millimétres. Le patient 
est alors immobilisé sur lit de Berck et soumis 4 la cure hygiéno-diététique 
habituelle des tuberculeux. 


Le 18 novembre 1948, on procéde a une radiographie aprés injection 
lipiodolée de la fistule ; on constate alors que la substance opaque remonte 
jusqu’a la huitiéme vertébre dorsale. 


Jusqu’a février 1949, l’état général s’améliore progressivement, 
comme le prouvent la courbe de la température, la courbe pondérale 
et la courbe de sédimentation. Mais, 4 cette période, apparait une ex- 
pectoration progressivement abondante, purulente et sanguinolente. On 
soupconne, alors, une atteinte pulmonaire par le processus tuberculeux. 
Cependant, la radiographie montre des plages pulmonaires normales ; 
la recherche du bacille de Koch dans les crachats, aprés homogén€isation, 
est négative. A partir de ce moment, le malade est soumis a un trai- 
tement par la streptomycine, 4 la dose d’un gramme par jour. Une 
bronchoscopie pratiquée, le 30 mars 1949, révéle que la muqueuse de 
l’extrémité de la bronche-souche gauche est granuleuse, sans point hémor- 
ragique local. 


Ailleurs, l’arbre bronchique est normal. Dans la suite, les expec- 
torations purulentes et sanguinolentes persistent et leur volume s’accroit, 
chaque fois que se produit une fermeture temporaire de la fistule lombaire. 
A la faveur de cette derniére éventualité, vers la fin d’avril 1949, brus- 
quement, la fiévre s’allume et |’état général devient mauvais. Le 3 
mai 1949, le malade fait une vomique importante. Pendant la semaine 
suivante, l’expectoration est abondante et toujours purulente et sangui- 
nolente. Une radiographie pulmonaire prise, le 4 mai 1949, ne révéle 
qu’une accentuation des images hilaires. Depuis ce dernier incident, le 
malade crache abondamment et ses expectorations gardent les mémes 
caractéres. Au début de juin 1949, la fistule se ferme définitivement. 
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L’examen des crachats montre la présence de bacilles de Koch, a |’exa- 
ment direct. Une bronchoscopie, faite le 28 octobre 1949, révéle que la 
bronche-souche gauche, a4 sa région proximale et sur sa paroi interne, [a 
ot elle participe 4 la formation de |’éperon trachéal, présente un amas 
de tissus granuleux bien limité qui semble étre le point de départ d’une 
fistule bronchique. II n’y a pas d’ouverture visible, 4 ce moment par ot 
le pus peut s’écouler. Par contre, c’est la seule lésion qu’on peut trouver 





sur l’arbre bronchique. Une radiographie pulmonaire récente — elle 
a été faite, le 4 novembre 1949 — montre que les plages pulmonaires sont 


toujours normales. 


Nous avons pensé que cette observation pouvait présenter quelque 
intérét pour plusieurs raisons. 

Tout d’abord, il faut admettre que le diagnostic est parfois difficile, 
surtout au début, dans les formes diffuses superficielles. En effet, les 
lésions vertébrales sont trés discrétes et ce n’est souvent qu’a |’occasion 
de la prise d’une radiographie démontrant |’existence d’un abcés en fuseau 
ou simplement un élargissement de l’ombre normale du médiastin qu’on 
peut localiser le foyer pottique. 

En second lieu, la présence de nombreux becs-de-corbeau ou de ponts 
ostéophytiques réunissant les corps vertébraux peut préter 4 confusion 
et en imposer pour un rhumatisme vertébral, surtout en |’absence de 
complications nerveuses ou de fistules. 

Enfin, la fistulisation de I|’abcés pottique.dans les voies respiratoires 
constitue une complication trés grave contre laquelle le chirurgien est 
pratiquement désarmé. Toutefois, depuis |’apparition de la strepto- 
mycine, il semble qu’on peut maintenant espérer Ja guérison, dans cer- 
tains cas, si l’on s’en rapporte aux observations qui ont été publiées jus- 
qu’a aujourd’hui. Chez notre malade, la streptomycine n’a pas encore 
amené la fermeture de la fistule bronchique ; mais il faut admettre qu’elle 
a contribué a faire diminer sa suppuration, 4 remonter sensiblement son 
état général et a stabiliser sa température. Comme traitement ultime, 
en cas d’échec de la streptomycine, on pourrait proposer la réouverture 
chirurgicale de la fistule lombaire fermée depuis le début de juin dernier. 
Avec un bon drainage de |’abcés et un traitement endobronchique appro- 
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prié, on pourrait, en effet, espérer obtenir une guérison de cette terrible 
complication que constitue la fistulisation bronchique d’un abcés pottique. 
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CONSIDERATIONS 
SUR LA SPONDYLITE ANKYLOSANTE AU DEBUT 


par 


Jean ROUSSEAU 


Assistant dans le Service de médecine de 
l’Hépital des Anciens-Combattants 


La spondylite ankylosante, ou spondylose rhizomélique, ou, comme 
on |’appelle aussi chez les Américains, |’arthrite rhumatoide de Ia colonne 
vertébrale est une maladie qui fournit peu de succés thérapeutiques, 
parce qu’elle est souvent diagnostiquée trop tard et que, A ce moment, 
l’ankylose est définitive. 

Gilbert Scott a décrit un stade préspondylitique, caractérisé par des 
douleurs voyageant dans les épaules, les bras, les cétes, et les jambes, et 
au cours duquel les articulations sacro-iliaques seraient silencieusement 
atteintes. II croit que les symptémes de la colonne n’apparaissent qu’au 
moment out ily a une ankylose compléte des articulations sacro- 
iliaques. 

Il semble plutét juste de croire que les premiéres articulations 
atteintes sont les sacro-iliaques et que le malade vient souvent consulter 
son médecin pour une lombalgie ou une sacralgie, sans qu’il y ait ankylose 
complete des sacro-iliaques. 
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Pour illustrer certains de ces points, je présenterai, trés succincte- 
ment, quatre cas de spondylite ankylosante au début. 

Tous les malades dont il sera question ont eu une sédimentation des 
érythrocytes, une formule sanguine complete, une radiographie centrée 
sur les articulations sacro-iliaques et une radiographie de la colonne 
dorso-lombaire. 


Premiére observation : 


Monsieur L.-S. P., Agé de trente ans. Les douleurs lombaires, chez 
ce patient, ont débuté, il y a sept ou huit ans, et ne s’accompagnaient 
d’aucune raideur musculaire. II a fait, en 1945, une poussée d’arthrite 
rhumatoide des articulations périphériques qui a régressé, aprés deux 
mois, au cours d’une hépatite infectieuse. L’examen physique a révélé 
un léger spasme des muscles paravertébraux lombaires en position ver- 
ticale, ce spasme disparaissant en position horizontale. 

La sédimentation était de 2 millimétres, en une heure, le 12 aoidt 
1949. La formule sanguine était normale. 

La radiographie (13595) des articulations sacro-iliaques montre un 
léger degré de sclérose sur les rebords articulaires. 


Deuxiéme observation : 


Monsieur L. G., Agé de vingt-neuf ans, fait remonter le début de ses 
troubles 4 1942. II s’agissait de sacralgies avec irradiation des douleurs 
dans la jambe gauche. Ce patient a noté une raideur musculaire au 
niveau de ses muscles paravertébraux lombaires. A |’examen physique, 
l’on note un redressement de Ja colonne lombaire. I] ne présente aucune 
atteinte des articulations périphériques. 

La sédimentation était de 32 millimétres, en une heure, le 25 octobre 
1949, et de 21 millimetres, en une heure, le 3 novembre 1949. La formule 
sanguine était normale. 

La radiographie (12052) des articulations sacro-iliaques montre une 
sclerose marquée des rebords articulaires et une irrégularité des articu- 
lations. Les radiographies de la colonne dorso-lombaire ne montrent 
pas de calcification des ligaments. 
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Troisiéme observation : 


Monsieur M. M., Agé de vingt-sept ans, a commencé 4 ressentir, en 
1943, a la suite d’une blessure par éclats d’obus a la région lombaire, des 
lombalgies s’accompagnant de raideur musculaire. Depuis 1945, il a 
ressenti des irradiations de ses douleurs, tantét dans son membre inférieur 
droit, tantot dans Ie gauche. L’examen physique révéle une contracture 
des muscles paravertébraux lombaires. Les articulations périphériques 
sont normales. 

La sédimentation était de 34 millimétres, en une heure, le 3 novembre 
1949, et la formule sanguine était normale. 

La radiographie (14081) des articulations sacro-iliaques montre un 
aspect mité et irrégulier des interlignes articulaires. Les radiographies 
de la colonne dorso-lombaire ne montrent pas de calcification des liga- 


ments. 


Quatriéme observation : 


Monsieur J. A., Agé de vingt-sept ans, a commencé 4a souffrir de sa- 
cralgies en 1943. Ces douleurs s’accompagnaient de raideur musculaire 
au niveau des muscles paravertébraux. II avait des irradiations de ses 
douleurs dans les deux membres inférieurs. En 1944, ce patient a fait 
une syphilis primaire qui a été traitée dés le début. L’examen séro- 
logique est actuellement négatif. L’examen physique n’a pas montré de 
contracture des muscles paravertébraux lombaires. 

La sédimentation était de 12 millimétres en une heure, le 14 octobre 
1949, et la formule sanguine était normale. 

La radiographie (13911) des articulations sacro-iliaques montre une 
sclérose des rebords articulaires et une oblitération partielle des inter- 
lignes. II-n’existe pas de calcification des ligaments de la colonne dorso- 


lombaire. 


Vous remarquerez que, dans ces quatre cas, j’ai porté une attention 
particuliére 4 la raideur musculaire et a la contracture des muscles para- 
vertébraux lombaires. C’est que, dans la spondylite ankylosante au 
début avec atteinte des articulations sacro-iliaques seulement, les symp- 
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tomes consistent, d’aprés Boland, en un endolorissement et en une raideur 
musculaire dans la région lombaire. II en était ainsi, chez trois de mes 
patients. Boland rapporte encore que la sciatique est présente dans 
10 pour cent des cas ; j’ai relevé ce sympt6me chez trois de mes patients, 
et, chez deux d’entre eux, il s’agissait d’une sciatique A bascule, assez 
caractéristique dans cette maladie. 

Dans trois cas, il y avait contracture des muscles paravertébraux 
lombaires, ce qui inciterait 4 croire que, déja, la colonne lombaire était 
atteinte. 

Chez un patient, j’ai retrouvé un redressement de Ja colonne lom- 
baire et, chez lui, la limitation des mouvements de la colonne vertébrale 
était plus marquée que chez les autres qui avaient conservé un bon degré 
de mouvements. 

Dans mon premier cas, j’ai relevé une atteinte des articulations 
périphériques qu’a fait régresser une hépatite infectieuse. Boland croit 
qu’on trouve une atteinte des articulations périphériques dans 2 pour 
cent des cas. Que cette atteinte régresse au cours d’un ictére infectieux, 
ce fait contribue 4 confirmer un diagnostic d’arthrite rhumatoide. 

Pour ce qui est de la sédimentation des érythrocytes, elle était 
élevée dans deux cas. Buckley est d’avis que la sédimentation est 
élevée, dans la majorité des cas, et que, si on la trouve normale, le dia- 
gnostic de spondylite ankylosante doit étre reconsidéré. I ajoute, toute- 
fois, que le taux de Ja sédimentation est un indice de la gravité de la 
maladie et que ce taux peut descendre et retomber a la normale si |’in- 
fection devient Jatente. 


Pour les Américains, la sédimentation est élevée dans 20 pour cent 
des cas. Dans aucun de mes cas, n’ai-je trouvé d’anémie. Dzailleurs, 
l’atteinte de |’état général n’était marquée chez aucun de mes patients. 

Pour ce qui est des radiographies des articulations sacro-iliaques, 
je ne crois pas que nous puissions émettre de doute au sujet d’un chan- 
gement pathologique 4 ce niveau. Peut-étre la premiére montre-t-elle 
des modifications plus discrétes que les autres, mais, chez ce patient, 
les douleurs Jombaires ayant débuté il y a sept ou huit ans, I’atteinte de 
ses articulations périphériques nous aide a porter le diagnostic de spon- 
dylite ankylosante au début. 
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Si l’4ge de mes patients ne s’échelonnait entre vingt-sept et trente 
ans, nous pourrions penser a de |’ostéoarthrite. 

Quant 4 I’activité de la maladie, je crois que Je premier cas est 
latent et que les trois autres cas sont 4 un stade évolutif. 

Au point de vue traitement, I’on sait qu’il n’est pas de guérison pour 
la spondylite ankylosante. 

Aux Etats-Unis, le cortisone a déja donné de grands espoirs. En 
attendant |’emploi de ce produit, nous pouvons tout de méme faire quel- 
que chose pour soulager nos malades et empécher -que |’ankylose ne 
progresse irrévocablement en position vicieuse. 

A Sunnybrook, la coutume était de faire suivre aux malades une 
cure sanatoriale, pendant une période de six mois. Pendant sa cure que 
le patient passait en grande partie couché sur un lit dur, les physio- 
thérapeutes s’efforcaient d’enrayer |’ankylose articulaire par des exercices 
que les patients suivaient en groupe. On portait une attention parti- 
culiére aux exercices respiratoires, pour empécher |’ankylose des articula- 
tions costo-vertébrales qui a, parfois, pour résultat de réduire |’indice 
respiratoire 4 un quart ce pouce. 

A Toronto, pour pallier 4 la douleur, on soumettait les malades a la 
radiothérapie. Ona noté, a cet endroit, ainsi que partout ailleurs, que la 
radiothérapie n’arrétait pas la maladie, mais qu’elle donnait au malade 
une souplesse musculaire temporaire. 

Ici, pour faire relacher les spasmes musculaires, nous avons recours 
aux injections intraveineuses de novocaine dans un soluté physiologique. 
Le résultat est 4 peu prés le méme, sans que le patient n’ait a subir |’effet 
asthéniant des radiations. 

Pour prévenir la courbure vertébrale, il est sage de prescrire un 
corset dorso-lombaire que le malade portera, méme pendant son sommeil. 

Quant au régime, il doit étre riche en calories : il faut toujours 
songer que le malade résiste mieux A une infection lorsque sa résistance 


est accrue. 


Avant de terminer, je voudrais ajouter que nous devons toujours 


penser, chez un jeune homme présentant des douleurs lombaires basses 


qui persistent ou des douleurs sciatiques 4 bascule sans signe neuro- 
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logique, 4 une spondylite ankylosante au début. Une radiographie 


centrée sur les articulations sacro-iliaques est alors indispensable pour 
nous permettre d’entreprendre, 4 temps, un traitement pouvant prévenir 
une déformation définitive de la colonne. 
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LA FARINE DE CAROUBE 
DANS LE TRAITEMENT DES DIARRHEES 
DU NOURRISSON 


par 


De la Broquerie FORTIER, 


Chef du Service de pédiatrie 
Hopital de l’ Enfant-Jésus 


CONSIDERATIONS HISTORIQUES 


Les troubles digestifs du nourrisson, les diarrhées en particulier, 


offrent toujours une fréquence telle qu’ils incitent les pédiatres a recher- 
cher une thérapeutique appropriée 4 leur physiopathologie et rapide- 
ment curative des perturbations métaboliques qui les caractérisent. 
Depuis un certain nombre d’années, |’on s’est attaché a trouver un traite- 
ment des diarrhées infantiles qui contrecarrerait les modifications 
digestives aussi bien que la maladie métabolique qu’elles déclenchent. 
L’étude du métabolisme de |’eau et de ses perturbations chimiques au 
cours des diarrhées, a conduit 4 |’emploi d’une sérothérapie plus élaboree. 
Le traitement diététique, a son tour, a vu ses modalités évoluer vers une 
restriction moins sévére, une période de jetine absolu écourtée et une 
réalimentation plus hative. La diéte hydrique a perdu ses droits et est 


Travail présenté devant Je Bureau médical de Hopital de l’Enfant-Jésus, samedi, 
le 14 janvier 1950. 
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souvent abandonnée ; le régime hydrocarbonné a subi de _ profondes 
modifications. Et, aujourd’hui, l’on préconise surtout l’emploi des 


légumes et des fruits comme traitement de base des diarrhées. 


Moro (1), en 1907, préconise une « soupe de carottes » qui obtient 
des succés notables et qu’en certains milieux en France, |’on emploie 
actuellement avec enthousiasme (2). Haas, en 1924 (3), Franconi, en 
1928 (4), Feer, en 1929 (5), emploient fort heureusement la pulpe de 
bananes. Heisler (6), en 1928, et Moro, en 1930 (7), mettent au point 
l’emploi de la pomme. Mais il faut attendre la guerre civile espagnole 
pour voir le professeur Ramos publier, en 1941, ses premiers essais théra- 


peutiques antidiarrhéiques avec la farine de caroube. 


I] avait remarqué, en effet, au cours de la guerre civile « que les 
enfants pauvres, grands consommateurs de caroubes, étaient moins 
atteints par les affections gastro-intestinales que les enfants de milieux 
aisés, pourtant bien mieux élevés et soignés mais ne mangeant pas de 
caroubes ». II Jui avait été aussi donné de constater, en outre, qu’une 
consommation importante de ces fruits produisait une constipation qui 
pouvait parfois conduire 4 une véritable obstruction mécanique. II 
résolut alors d’utiliser cette propriété antidiarrhéique du caroube dans 
le traitement des diarrhées infantiles. Ses essais ne concernérent que 
des enfants Agés de plus d’un an. 

I] eut, en Espagne, des imitateurs. Salvis Rozalés consacre sa thése, 
en 1942, a I’emploi de Ia farine de carouche ; Yague Espinosa la méme 
année, Luis Anton en 1943 et José Golzalés Galvan en 1944, publient 
leurs succés thérapeutiques. 

Les pédiatres suisses nous initient aux recherches cliniques, physico- 
chimiques et coprologiques. Martin du Pan (8), de Bale, nous en révéle 
les propriétés antidyspeptiques ; Marc Neyroud (9), en 1946, nous 
démontre les multiples indications et le mode d’emploi de ce médicament 
antidiarrhéique. 

L’école francaise, avec P. Rohmer (10), avec Jean Lévesque (11), 
ou H. Boussardon (12), sous Ja direction du professeur Gathala, nous 
rapporte les succés thérapeutiques de cette nouvelle farine.. 


Aux Etats-Unis, les premiéres observations sont recemment publiées 


(13). 
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En notre pays, nous ne connaissons pas actuellement de publications 
sur le sujet. 
Ce bref apercu historique relatant des succés thérapeutiques incon- 


testables en des pays divers d’un médicament antidiarrhéique nouveau, 


nous suggére d’apporter a la connaissance de la profession médicale, aux 
pédiatres en particulier, notre modeste expérience clinique de |’emploi 
de la farine de caroube chez le nourrisson. 


La caroube est le fruit du caroubier, qui, récoltée en juillet, sous 
forme de longues gousses, et réduite en poudre, est utilisée dans I’alimen- 
tation a l’état sec ou additionnée d’hydrates de carbone de variétés 
diverses selon les préparations commerciales. 

Connue depuis la plus haute antiquité, mentionnée au xvi¢ siécle 
avant Jésus-Christ, révélée par les hiéroglyphes égyptiennes, la caroube 
est introduite en Europe par les Arabes au xu siécle de notre ére. 

Ses propriétés pharmacologiques étaient connues de Galien et de 
Dioscoride. IIs lui attribuaient, l’un, une action nocive, l’autre, une 
propriété laxative et constipante a la fois. II fallut les observations de 
Ramos, en 1941, pour l’introduire dans la pharmacopée moderne. 


Le mécanisme d’action de la farine de caroube, connu grace aux 
travaux des pédiatres suisses, Martin du Pan et Marc Neyroud, est assez 
complexe. Elle corrige, contrecarre et fait disparaitre les perturbations 
digestives qui surviennent au cours de la diarrhée. 

Ces perturbations digestives sont multiples. 

Au cours du phénomene digestif normal existe une coopération étroite 
entre les trois grandes fonctions intestinales motrice, physiochimique et 
de résorption colique. Si la diarrhée survient, la synergie entre la pro- 
gression du bol alimentaire, sa dégradation et la concentration colique 
de son résidu n’existe plus. II y a viciation du travail digestif, depuis 
l’estomac, tout Je long de l’intestin gréle et jusque dans le célon lui- 





Mars 1950 LavaL MEDICAL 319 


méme. Achacundeces échelons du tube digestif, le chyme peut acquérir 


des caractéres physiques, chimiques ou bactériologiques susceptibles de 
provoquer une diarrhée. Et I’on assiste alors 4 une diarrhée d’origine 
gastrique, d’origine entérique ou, enfin, d’origine colitique. La diarrhée 
colitique peut exister seule : c’est la colite. Mais les autres diarrhées 
ne vont pas sans provoquer une perturbation au niveau des segments du 
tube digestif situés au-dessous de l’étage ot elles évoluent. 


Lorsque les différents facteurs étiologiques de la diarrhée entrent 
en jeu, ils ont pour effet : 


1° de perturber, en les exagérant ou en les diminuant, la sécrétion 
et la motricité gastriques pour aboutir a la fabrication d’un chyme de 
mauvaise qualité. 


2° de provoquer, dans |’intestin gréle, une rétention pathologique du 
chyme dans sa partie supérieure, favorisant |’envahissement de cette 
portion haute amicrobienne par la flore microbienne des segments entéri- 
ques sous-jacents et du gros intestin. Les bactéries protéolytiques pro- 
duisent alors des toxines (endo- et exotoxines) et donnent naissance A des 
poisons (acides aminés, amines biogénes, ptomaines) irritant la paroi de 
la portion terminale du gréle, favorisant la desquamation de son revéte- 
ment épithélial. 


3° de produire, enfin, et par suite du trouble digestif profond de 
l’intestin gréle, une hypersécrétion de liquide par la muqueuse colique 
qui sécréte au lieu de résorber. L’expulsion des matiéres fécales est 
accélérée et celles-ci sont anormalement riches en eau. 


La viciation du travail digestif originairement gastrique devient in- 
testinale et, enfin, colitique. Si l’estomac joue un role incontestable 
dans la génése de la diarrhée, son facteur principal réside cependant dans 
l’acticité propre du gros intestin. Et l’on a écrit, avec raison, que le 
colon est l’organe de la diarrhée et que la diarrhée apparait comme une 
réaction colitique a la viciation du travail digestif. 

Ce rappel de la physiopathologie de la diarrhée nous a paru nécessaire 
a la compréhension du mécanisme d’action ce la farine de caroube. 

(7) 
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Cette farine se compose d’une quantité minime de lipides, d’une 
quantité faible de protides et d’une forte proportion de glucides. Ces 
glucides sont la pectine, la lignine, la cellulose et les tannins qui, con- 
jointement, agissent pour conjuguer leurs pouvoirs antidiarrhéiques qui 


sont : 


1° d’ordre mécanique : 


Ces glucides, la pectine et la lignine, en présence d’une diastase, se 
transforment en acides divers tous colloides hydrophiles doués d’un 
grand pouvoir d’inhibition. Le péristaltisme intestinal s’en trouve 


ainsi régularisé. 


2° d’ordre physico-chimique : 


Martin du Pan a pu démontrer que le pouvoir absorbant de la farine 
de caroube pour les toxines et les produits intermédiaires du métabolisme 
bactérien était élevé. Etudiant particuliérement |’Arobon, il lui attribue 
ce pouvoir A sa haute teneur en lignine (qui absorberait les corps alcalins) 
et a l’effet de la pectine, des tannins et des protéines (qui absorberaient 
les acides simples et les acides aminés). 

Cette farine de caroube aurait, en outre, un pouvoir tampon res- 
pectivement double et triple de ceJui de la pomme et de la banane. 


3° d’ordre bactériostatique : 


Marc Neyroud aurait, en effet, observé une diminution évidente 
du nombre absolu de germes, ainsi qu’un retour a Ja normale de la pro- 
portion entre les diverses espéces bactériennes. 

Une telle action, née de |’absorption des substances biogénes, rend 


impropre a la multiplication des germes le milieu intestinal ainsi soumis 


a la farine de caroube. 


4° d’ordre cicatriciel : 


L’équilibre colloidal des cellules épithéliales de |’intestin est rétabli 


et il permet la récupération des fonctions normales de la muqueuse. 
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ETUDE CLINIQUE 




















Nos essais personnels de la farine de caroube dans les diarrhées ne 
concernent, pour le moment, qu’un petit nombre de nourrissons : une 
quinzaine. Tous ces cas furent traités au cours des six derniers mois de 
1949, particuliérement en septembre et octobre (8 cas sur 14). Pendant 
ce méme laps de temps, d’autres cas de diarrhées furent traités par une 
médication et une diéte différentes qui serviront, un jour, nous |’espérons, 
a démontrer la supériorité de I’une ou de |’autre méthode. 

Notre statistique restreinte nous a incités 4 grouper nos observations 
selon l’Age des enfants atteints et non selon la forme clinique que pré- 
sentait la diarrhée. Nous n’avions pour but, non pas d’étudier ici les 
indications cliniques de la farine d’Arobon!, déja d’ ailleurs bien délimitées, 
par l’école suisse et |’école francaise, mais plut6t de démontrer |’efficacité 
de son emploi chez le nourrisson de un ou de moins d’un an. Nous 
signalons la forme clinique sans étudier, cependant, les résultats obtenus 
avec |’Arobon selon cette forme elle-méme. 

Quelques observations illustreront avec éloquence, je crois, les 
avantages de cette farine. 


Premiére observation : 












Elle concerne un nouveau-né. 
Francine Ch..., Agée de 27 jours, entre dans notre Service, le 14 
octobre 1949, pour hyponutrition par sous-alimentation qualitative et 
quantitative. ‘ 
A l’examen, nous sommes en présence d’une enfant pale, légérement 
déshydratée dont le pannicule adipeux est diminué 4a |’abdomen et aux 
membres mais conservé a la face et au thorax. La température est a 
98°, le poids est de 6.14 Ibs alors que celui de la naissance était de 7.4 Ibs. 
L’enfant recoit un régime approprié a son Age; et, du 14 au 28 
octobre, son poids s’accroit de 10 onces, ses selles sont normales. 
Les 29 et 30 octobre, le poids décroit de 6 onces, la température cen- 
trale atteint 99°-100° et les selles sont vertes au nombre de 4 a 6 par jour. 


__ 1. La maison Nestlé a mis gracieusement a notre disposition, pour ces recherches 
cliniques, Ia farine de caroube qu’elle prépare sous le nom d’Arobon. 
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Le 31 octobre, les selles, au nombre de 7, sont liquides, glaireuses et 
verdatres. L’on institue une diéte au lait évaporé a I|’eau de riz et a 


l'eau de chaux. 


Du 2 au 4 novembre, les selles au nombre de 8 sont semi-liquides. 


Nous commencons alors |’emploi de |’Arobon. Le 1% jour, elle recoit : 


Arobon 34 d’once 
4 

Eau de riz 5 onces 

Lait écrémé onces 

Babeurre 


Mais devant la persistance de la diarrhée, le lendemain, 5 novembre, 
la diéte est composée d’une solution d’Arobon A 5% et de 5 onces de 
babeurre. 

Les 5, 6 et 7 novembre, les selles sont d’abord liquides puis semi- 
liquides et finalement pateuses au nombre de 6 par jour. Deés le 6, la 
coloration brune caractéristique de |’Arobon est apparue. 


Le 8 novembre, 3 jours aprés le début de |’Arobon, ‘les selles sont 
pateuses, brunes et au nombre de 4 par jour. Elles devaient garder ces 
mémes caractéres et diminuer 4 2, Je 10 novembre. 


Le poids est d’abord stable 4 7 Ibs, puis croit lentement pour atteindre 
7.10 Ibs, le 12 novembre. 


Pendant ce temps, |’Arobon est diminué pendant que s’accroit la 
proportion du babeurre liquide. Le 12, |’Arobon est prescrit 4 % once 
par jour et le babeurre satisfait 4 80% de la ration quotidienne. 

Nous considérons alors Ja diarrhée comme guérie, 8 jours apres 
’emploi de |’Arobon. 

Le 15 novembre, seul le babeurre constitue Je régime ; il est rem- 
placé graduellement par du lait écrémé et, 5 jours plus tard, il est sup- 
primé. Le lait écrémé constitue alors le seul régime qui, 4 son tour, sera 
remplacé par du lait entier pasteuris¢. L’enfant quitte l’hdpital le 28 
novembre. 

Une telle observation d’une hypotrophique chez qui apparait une 
infection latente dont la clinique n’a pu déterminer la localisation, 
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démontre une action bienfaisante et rapide de |’Arobon sur la réaction 
secondaire intestinale de cette infection latente. Rapidement, la 
diarrhée infectieuse secondaire est jugulée et la guérison survient le 8° 
jour. 


Deuxiéme observation : 


Marc-André G..., A4gé de 214 mois, entre dans notre Service le 10 
mai 1949. 

Depuis deux jours, |’enfant vomit, tousse et présente une diarrhée 
a selles liquides et verdatres. 

Le jour de son hospitalisation, la fiévre s’inscrit 4 100.3°, son aspect 
général révéle un syndrome toxique assez profond ; le crane est grisatre, 
la respiration est dyspnéique, un certain état de somnolence est parfois 
entrecoupé d’agitation et de cris. La gorge est rouge, la toux est séche, 
douloureuse, parfois quinteuse. II ne semble pas y avoir d’infection 


otitique. Les selles au nombre de 4 sont verdatres et liquides. 


Une diéte a l’Arobon en solution 4 5% (1 once pour 20 onces d’eau 
de riz et 2 comprimés de saccharine) est instituée. Une pénicillino- 
thérapie nasale et intramusculaire est prescrite. 


Deux jours aprés, les selles sont glaireuses, brunes et au nombre 
de 2, la fiévre est A 100°. Il y a une légére amélioration de |’aspect 
toxique de |’enfant. 


Le 2° jour, ’Arobon 4 5% est réduit a 3/se d’once dans 12 onces 
d’eau de riz additionnée de 8 onces de babeurre liquide. Les selles 
deviennent semi-pateuses, puis pAateuses brunes. L’enfant est toujours 
d’aspect sub-toxique, sa fiévre est encore 4 100°. Malheureusement, il 
quitte l’hépital sans autorisation et nous apprenons qu’il meurt deux 
jours aprés. L’Arobon avait été supprimé depuis sa sortie et la diar- 
rhée était réapparue. 

L’emploi de |’Arobon avait cependant permis une amélioration 
macroscopique des selles diarrhéiques de cet enfant infecté profondément. 
Aurait-il permis une survie de quelques jours ou plus si l’enfant était 
demeuré a I’hépital sous la méme influence diététique. Nous ne pouvons 
que le présumer. 
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Troisiéme observation : 


Serge F..., (dossier 87,746), 4gé de 2 mois, entre a l’hdépital le 
8 octobre 1949, pour troubles intestinaux. 

Né a terme, d’une mére tuberculeuse actuellement guérie, |’enfant 
pesait 5Ibs. I] est nourri au lait évaporé écrémé (Farmer’s Wife) % once 
pour 1% once d’eau toutes les 3 heures. 

Le 25 septembre, 15 jours avant son hospitalisation, I’enfant pré- 
sente des troubles digestifs sous forme de diarrhées liquides, verdatres, 
fréquentes, survenant immédiatement aprés ses boires. Parfois, il y a 
des vomissements aprés les repas. 

Depuis le 6 octobre, l’enfant fait de la fiévre et tousse. Sa diéte 
est composée de lait évaporé écrémé 2% onces, eau de riz 2 onces et 
Appella (poudre de pomme) 1 c. 4 thé 4 un intervalle de 4 heures. 

Lors de son entrée, la température est 4 101.3°, le poids est de 5 Ibs. 
La déshydratation est peu marquée, il n’y a aucun aspect toxique. 

Les selles sont diarrhéiques, liquides, vertes et glaireuses et au 
nombre de 6 par jour. 

L’Arobon est donné a raison de 1 once pour 20 onces d’eau de riz 
et deux comprimés de saccharine divisés en 5 biberons. ~ 

Le lendemain, les selles, au nombre de 5, sont pateuses et brunes. 

Le 10, l’Arobon est donné a raison de 1 once pour 15 onces d’eau 
de riz, deux comprimés de saccharine et 5 onces de babeurre liquide. 

Les 11, 12, 13, 14 et 15, ’Arobon est diminué 4 3%, %, 7/3, 1/3 et % 
d’once respectivement et la solution de 5% d’eau de riz et le babeurre 
liquide est augmenté A 10, 12, 14, 15 et 20 onces respectivement. 

Les selles diminuent de nombre, 3 par jour, demeurent pateuses et 
brunes. 

La température est normale. Le poids est de 6.12 Ibs le 11, atteint 
7 lbs le 15, et continue sa progression réguliére les jours suivants. 

Le 20, l’Arobon est suspendu et la diéte se compose de lait écrémé et 
de babeurre liquide. Nous attendons le 27, avant de supprimer le 
babeurre et de Ie remplacer par du lait pasteurisé non écrémé. Le poids 
a atteint 7.10 Ibs. L’enfant est guéri. 
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Les formes cliniques des diarrhées sont parfois d’une gravité telle 
qu’elles requiérent une thérapeutique énergique et prolongée dont les 
résultats, trés souvent, se font attendre. L’Arobon nous a semblé 
apporter un progrés sensible dans ces cas. 

L’observation suivante nous en fournit un exemple typique. 


Quatriéme observation : 


Liliane L..., (dossier 88,490), Agée de 6 mois, entre 4 l’hépital 
pour vomissements et hypotrophie pondeérale. 

Née a terme, pesant 8 Ibs, elle est nourrie au lait pasteurisé, pré- 
sente depuis l’Age de 3 mois un eczéma de la face. 

Depuis 4 jours, l’enfant vomit immédiatement aprés ses boires, du 
lait caillé. Depuis deux jours, elle est constipée. Sa diéte est composée 
de: lait, 4 onces ; eau, 1 once; sucre, 1 c. A thé toutes les 3 heures, 
auxquels on a ajouté recemment des céréales et des legumes 4 raison de 
2c.athé. Le poids est 10.3 Ibs. 

A son entrée, la température est 4 99° et 101° le lendemain. 
L’enfant est déshydratée. 

Une diéte selon son Age est rapidement instituée. Du 19 au 26 
novembre, la fiévre est oscillante, les premiers jours, atteint 100.4° le 22, 
puis 104.1° le 23, baisse A 99.2° le 25, remonte a 100.1° le 26, pour 
retomber et demeurer 4 la normale les jours suivants. Pendant ce 
temps, le poids baisse 4 9.8 le 23 novembre pour s’installer 4 9.10 les 
jours suivants et demeurer ainsi jusqu’au 9 décembre. 

Le 20, est apparu un coryza accompagné de toux et une selle jaune, 
liquide la nuit. 

Le lendemain, les selles au nombre de 5 sont liquides, jaunes. Une 
diéte A la poudre de pomme et au lait écrémé est instituée. 

Le 23, la diarrhée persiste, nous instituons une diéte a |’Arobon en 
solution A 5% dans de I’eau de riz et du babeurre liquide. L’état toxique 
est sérieux, l’enfant est cyanotique, la dyspepsie est trés intense, la 
température est A 104.1; les extrémités sont froides et l’enfant est 
somnolente. Elle est incapable de prendre aucune nourriture, |’on doit 
la gaver, son ventre est ballonné et, un tube rectal en permanence et de 
la prostigmine arrivent a peine a faire céder la subocclusion intestinale. 
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Des stimulants cardiaques et une oxygénothérapie maintiennent |’enfant 
en vie. 

Le 24, la température est 4 102.3° ; l’aspect général est légérement 
modifié. Le ballonnement abdominal persiste, |’état de toxicose est en 
somme peu modifié. Les selles, cependant, sont semi-pateuses, brunes 
au nombre de trois. 

Le 25, l’amélioration de |’état toxique s’amorce, la température est 
a 99.2° ; l'enfant parvient a boire une partie de ses repas, elle a une 
selle brune pateuse. Le lendemain, 2 seuls gavages sont nécessaires, le 
ballonnement du ventre n’existe plus. Les selles, au nombre de 2, 
sont brunes pateuses. L’Arobon est donné a raison de 34 d’once dilué 
dans 15 onces d’eau de riz, 15 onces de babeurre liquide et 3 comprimés 
de saccharine. 

Le 28, le poids atteint 10 lbs mais retombe 4 9.10 le Iendemain ; 
l’Arobon est diminué 4 % once puis a % d’once le Jendemain et il est 
remplacé, le 30, par du babeurre gras. 

Les 2 et 3 décembre, Ja diéte comprend du lait humanisé. 

Le 17 décembre, |’enfant recoit une diéte selon son Age, Je poids est 
de 10.4 Ibs et le 22, elle quitte l’hépital guérie et pesant 10.12 Ibs. 


La forme grave toxique de la diarrhée peut n’apparaitre que tardive- 
ment. L’on assiste alors 4 une invasion infectieuse de gravité croissante 
et dont la répercussion digestive devient 4 chaque poussée plus intense. 
En voici une illustration clinique manifeste. 


Cinquiéme observation : 


Roch D..., (dossier 87,795), A4gé de 11 mois, entre a |’hdpital le 
11 octobre 1949 pour vomissements et fiévre. 

Né a terme, pesant 6 Ibs, son régime alimentaire aurait été normal. 

Depuis trois mois, l’enfant présenterait des alternances de diarrhée 
et de constipation. Une médication antidiarrhéique (Pectin-Agar et 


Dextrimaltose) améliore les épisodes de diarrhée pendant quelques jours 


puis le syndrome réapparait. 
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Il y a trois jours, 4 l’occasion d’une fiévre 4 104°, l’enfant présente 
un syndrome méningé, qui, dés le lendemain, est disparu mais la fiévre 
persiste toujours aux environs de 102° a 103°. 

Au moment de son entrée, la fiévre est 4 102°, la gorge est rouge, 
l’examen des oreilles est négatif. Les selles sont liquides au nombre de 
5, vertes, d’odeur fétide et glaireuses. 

L’Arobon est institué 4 raison de 1 once pour 10 onces d’eau de riz 
et 20 onces de babeurre additionné de 3 comprimés de saccharine. 

Dés Ie 14, les selles sont en cyballes, au nombre de 2 et brunes. 
L’Arobon est réduit 4 % once dans 5 onces de riz et 25 onces de babeurre. 

Le 18, nous cessons |’Arobon, la diarrhée est considérée comme 
guérie. 

Le poids a atteint 17.2 lbs; l’état général de l’enfant est trés 
amélioré. 

La température demeure cependant oscillante, le 15, elle est 4 99.4°, 
le 22, elle monte brusquement a 100°, et le 25 un nouveau clocher 4 100.4° 
s’inscrit pour 24 heures. 

Du 24 au 28 octobre, le poids fait une chute catastrophique de 17.4 
lbs et tombe a 15.12 Ibs (1% Ib. en 4 jours). Le 28, une otite moyenne 
aigué gauche est constatée. 

Les selles demeurent pateuses, abondantes, au nombre de une par 
jour ; le 28, elles sont semi-pateuses, au nombre de trois. Nous insti- 
tuons a titre de prophylaxie une diéte a |’Arobon en solution a 10 p. cent. 

Une sérothérapie intensive est instituée et la pénicilline est prescrite. 

La courbe du poids reprend pour quelques jours, atteint 16.8 lbs le 31 
octobre, retombe a 16 lbs, le 2 novembre, s’y maintient jusqu’au 9 pour 
reprendre une ascension lente les jours suivants. 


Le 1 novembre, |’otite moyenne aigué est bilatérale, la paracenthése 
n’est pas effectuée. La pénicilline est intensive 4 150,000 unités. 


Le 5, la température est A 97.4° le matin et Aa 103.2° le soir ; la 
penicilline est portée 4 200,000 unités par 24 heures. L’enfant est pale, 
somnolent, les yeux sont bistrés, le crane est lilas. Des vomissements 
surviennent espacés, mais la selle unique demeure toujours semi-pateuse, 
brunatre. Du cognac, du gardénal et du Ginger Ale « Canada Drv » 


lui est prescrit. Dans la nuit, il n’y a pas de vomissement. La méme 
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médication est continuée le lendemain. La température baisse 4 99.2° 
puis 98.2°, la selle demeure pateuse. 

Le 9, tout état toxique est disparu ; le poids s’inscrit a 16 lbs ; la 
température est 4 98° le matin et 99° le soir. La diéte 4 l’Arobon est 
remplacée par du babeurre farineux. 

L’épisode infectieux est jugulé ; 4 deux reprises, l’enfant présentera 
des clochers de température voisins de 101° et 102° mais sans participa- 
tion intestinale et il quittera I’hépital guéri, le 2 décembre. 

D’autres observations cliniques comporteraient peu d’intérét addi- 
tionnel et nous prions le lecteur d’en trouver un résumé thérapeutique 
dans le tableau général des résultats obtenus publié ci-haut. 

De ces quelques observations rapportées et de celles que nous n’avons 
que colligées en un synopsis graphique, nous pouvons déterminer le 
mode d’administration schématique suivant. 


MOoDE D’ADMINISTRATION 


L’administration de la farine de caroube différe quelque peu selon 
les auteurs suisses et francais. Pour notre essai clinique actuel, nous 
nous sommes inspirés du schéma d’utilisation de Marc Neyroud. 

L’Arobon en solution 4 5% est employé d’emblée sans la faire pré- 
céder d’une diéte hydrique. Le solvant a toujours été de |’eau de riz 
et le volume de liquide prescrit correspondait au volume de liquide que 
le nourrisson doit absorber en 24 heures. Aprés 18, 24, 36 ou 48 heures, 
selon la gravité de la diarrhée, nous remplacons le % de la ration totale 
d’Arobon par du babeurre liquide dans la méme proportion. Les jours 
suivants, le babeurre constitue 50, 60, 80% de la ration quotidienne et 
l’Arobon est diminué d’autant pour n’étre plus employé le 6° ou le 8° 
jour aprés Je début. 

L’emploi de |’eau de riz comme diluant de |’Arobon nous a sembleé 
une intuition fort heureuse. Elle a, sans doute, contribué aux résultats 


thérapeutiques rapides obtenus en ajoutant ses propriétés antidiarrhéi- 
ques a celle de |’Arobon. 


L’on remarquera qu’au cours de ces essais thérapeutiques, nous 
n’avons jamais fait précéder le traitement a |’Arobon d’une période de 











330 LavaL MEDICAL Mars 1950 


« jeine hydrique », car nous considérions cette période comme une 
nécessité d’exception, réservée aux diarrhées avec toxicoses seulement. 
Nous avons lieu de croire qu’il n’y eut lA aucune erreur thérapeutique 
et que, méme, nous avons ainsi écourté, de quelques jours peut-étre, la 
durée de la diarrhée et diminué aussi sa répercussion nocive sur |’orga- 
nisme tout entier du nourrisson. 


RESULTATS CLINIQUES 


Nos résultats, nous les avons groupés dans le tableau précédent ; 
inspiré d’une publication de |’auteur suisse Martin du Pan. Nous 


pouvons y constater que : 


1° pour les nourrissons du 1°" groupe, agés de 0 4 3 mois et compre- 
nant 7 cas, deux sont décédés : |’un de broncho-pneumonie, 3 jours aprés 
institution de |’Arobon, l’autre, 2 jours aprés avoir quitté |’hépital 
sans autorisation et avoir abandonné |’Arobon. IIs peuvent étre exclus 
d’une statistique qui cherche A connaitre |’efficacité d’une thérapeutique 
lorsqu’elle est administrée d’une facon assez continue et prolongée. Les 
5 autres observations nous révélent qu’en 6 a 8 jours, leur diarrhée a pu 
étre considérée comme guérie, et que, en moins de 3 jours (2% jours en 
moyenne) les caractéres des selles eurent l’apparence de toutes les selles 
d’Arobon, brunes foncées, homogénes, moulées et rappelant par leur 
volume et leur consistance les excréments de la chévre. 

2° pour les nourrissons du 2° groupe, Agés de 3 A 6 mois et compre- 
nant 3 cas, une guérison absolue en 5 jours, et que, les selles normales 
d’Arobon sont apparues 32 heures aprés son emploi. 

3° pour les nourrissons du 3° groupe, agés de 6 A 12 mois, au nombre 
de 3, les résultats furent comparables. En un peu plus de deux jours 
(2'/; jours) les selles étaient normales et la guérison pouvait étre déclarée 
aprés 5 jours. 


En outre de la diarrhée, les symptomes habituels qui |’accompagnent, 
la fiévre et la chute du poids, ont diminué d’intensité ou sont disparus 
au cours des premiers jours du traitement. L’amélioration de |’etat 
digestif a contribué a faire disparaitre rapidement la déshydratation, 
la fiévre et la courbe décroissante du poids. Cette derniére, genérale- 
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ment aprés 4 4 5 jours, a conservé un état stationnaire et, a la fin de la 
premiére semaine, a pris une marche ascensionnelle assez rapide et 
chaque fois réguliére. 

Il nous a été donné de constater parfois, lors des premiers biberons, 
des vomissements ou plus souvent de simples régurgitations. Ces 
incidents ne se répétérent pas le second jour du traitement. L’améliora- 
tion de tout le syndrome diarrhéique nous a paru imputable directement 
ou indirectement a l’emploi de |’Arobon. 


CONCLUSIONS 


De nos observations, nous pouvons conclure que : 


a) La farine de caroube (L’Arobon Nestlé) constitue une excellente 
médication antidiarrhéique qui nous a permis d’enrayer, en quelques 
jours, des diarrhées d’étiologie et de gravité diverses chez le nourrisson ; 

b) L’Arobon a été prescrit en solution 4 5% dans de l’eau de riz ; 
au début seul, puis graduellement remplacé en proportion croissante par 
du babeurre ; 

c) Ainsi administré, la période de réalimentation des diarrhées a pu 
étre instituée 18 4 24 heures aprés le début de |’emploi de |’Arobon et elle 
a toujours été progressivement croissante ; 

d) Dans la plupart des cas, l’Arobon n’a été employé que pendant 
une semaine ; 

e) Cette durée trés courte du traitement nous a semblé éviter 
certains inconvénients signalés par les auteurs, notamment |’augmenta- 
tion du volume des selles une élimination massive et une perte de poids, 
ainsi qu’un retour a des selles diarrhéiques aggravant de nouveau la 
situation clinique ; 

f) En un mot, l’Arobon nous a confirmé dans l’opinion que son 
emploi constitue une thérapeutique précieuse et efficace des diarrhées 
infantiles. 


BIBLIOGRAPHIE 


I. Moro, E., Experimentelle Beitrage zur Frage der kiinstlichen 
Sauglingsernahrung, Munchen med. Wcbnschr., 44 : 2223, 1907. 





332 LavaL MEDICAL Mars 1950 


2. Lamy, H., JAmMeET, M. L., et BERNARD, J., L’emploi de la soupe de 
carottes pour le traitement de diarrhées du premier Age. Le 


Nourrisson, 35 : (mars-avril) 1947. 

. Haas, Sidney, V., The value of the banana in the treatment of 
celiac disease, Am. J. Dis. Child., 28 : 421, 1924. 

. Fanconi, G., Abb. Kinderklk., 1921, 21. 

. Feer, Schweiz. med. Webnscbr., 1929, 59, 925. 

. He1ster, Dennoch Landarzt, Munich, 1928. 

. Moro, E., Klin. Webnschr., 409, 1930. 

. MartTIN bu Pan, R., La caroube, ses propriétés antidyspeptiques. 
Schw. Med. Wschr., 75 : 35, 763 (sept. 1945). 

. NeEyroup, Marc. Une nouvelle médication antidiarrhéique : la 
farine de caroube, Annales Pediatrici, 166 : 3, 1946, p. 113. 

. Roumer, P., Sacrez, R., Roumer, J. A., Résultats obtenus par la 
diéte aux carottes et a la poudre de caroube dans les diarrhées du 
nourrisson, Arch. de Ped., 1946, 3, p. 214. 

. Levesque, J., et LaFourcaADE, J., La farine de caroube en diététi- 
que infantile, Bull. Med., n° 15, 1947, p. 211. m 

. Boussarpon, H., La farime de caroube dans le traitement des 
diarrhées du nourrisson, Le Nourrisson, 35: 4, (juillet-aoit), 
1947, L 58. 

. Smitn, Alan E., et Fisher, Carl C., The use of caroube flour in the 
treatment of diarrhea in infants and children, The Jour. of Pezd.. 


35 : 4 p. 422-426 (oct.) 1949. 








MEDECINE ET CHIRURGIE 
PRATIQUES 


TRAITEMENT DES ICTERES 


L’ictére est une maladie tant qu’on n’a pu en déterminer la cause 
exacte. A part, peut-étre, certains ictéres hémolytiques, ou la coloration 
des muqueuses et des tissus est due A un pigment d’origine hématique, il 
traduit l’atteinte de la cellule hépatique ou du systéme canaliculaire. 


McNee divise les ictéres en trois catégories étiologiques : 


1° Ictéres hémolytiques ; 
2° Ictéres par obstruction ; 
3° Ictéres toxiques et infectieux. 


Portis, plus simplement, les classe en : 


1° Ictéres par obstruction ; 
2° Ictéres sans obstruction. 


Ces derniers comprennent les ictéres hémolytiques et les ictéres toxi- 
ques ou infectieux, qui sont les temoins de I’atteinte du systéme hépato- 
canaliculaire. Ce sont des hépatites aigués, comme |’atrophie jaune aigué 
du foie, ou des hépatites chroniques, comme les cirrhoses. 
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Plusieurs autres divisions physiologiques ou anatomiques ont été 
préconisées, mais elles servent mal la clinique ou la thérapeutique. 

Les ictéres par obstruction relévent de la chirurgie et ils constituent 
50 pour cent du nombre total des ictéres. IIs sont secondaires 4 une 
cholécystite calculeuse ou 4 une obstruction des canaux biliaires par une 
masse extrinséque, le cancer de la téte du pancréas, par exemple. Le 
traitement consiste 4 enlever les calculs, drainer la vésicule malade, 
dégager les canaux comprimés et favoriser le flux biliaire. Ces stases 
biliaires peuvent, cependant, désorganiser la physiologie hépatique et 
indiquer le traitement général des ictéres. 

II ne nous appartient pas de décrire les techniques chirurgicales qui 
sont utilisées dans ces cas d’obstruction et toute la mise en scéne pré- et 
postopératoire qui visent surtout 4 prévenir et a atténuer les manifes- 
tations pathologiques possibles de la cellule hépatique ; tendance aux 
hémorragies, hypoprotéinémie, hypoglycémie, infection, etc. 

Les ictéres sans obstruction, ou ictéres par atteinte du systéme hépato- 
canaliculaire, ont des étiologies trés variables, depuis la destruction 
massive de I’atrophie jaune jusqu’a la cirrhose de Laénnec, en passant par 
les hépatites toxiques médicamenteuses ou industrielles ; les infections 
a virus, comme les hépatites aigués, la leptospirochétose ; le cancer du 
foie ou la cirrhose cardiaque. 

Le traitement général vise a4 rétablir le flux biliaire, 4 ramener la 
cellule hépatique 4 son fonctionnement normal et 4 empécher les accidents 


secondaires a |’atteinte de cette cellule. 


Hygiene et diététique : 


L’ictérique sera mis au lit, autant que possible, ou gardé a la maison. 
Il est assez facile de le convaincre de la nécessité du repos. Les gens 
ont une certaine crainte de cette teinte jaune de leurs conjonctives et de 
leurs teguments. 

L’hygiéne générale sera des mieux observée. La cellule hépatique 
a des pouvoirs restreints d’élimination et de lutte contre les toxines micro- 
biennes. II faudra éviter le contact avec les personnes souffrant d’affec- 


tions de |’appareil respiratoire et prévenir les infections cutanées. 
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Le régime alimentaire sera riche en hydrates de carbone et en pro- 
téines et pauvre en graisses. Les graisses s’accumulent dans la cellule 
hépatique et sont trés vulnérables par les toxines microbiennes. Les 
hydrates de carbone et les protéines, par contre, résistent mieux. Les 
protéines, d’autre part, favorisent la régénération cellulaire. 


Le régime comportera environ, 3,500 calories réparties comme suit : 


Hydrates de carbone...... 400 4 500 grammes ; 
Protéimes................ 1004 190 grammes; 
RL datos oat 20 grammes. 


Eviter, autant que possible, les protéines animales des viandes et des 
poissons. Les condiments, les épices et |’alcool sous toutes ses formes, 
seront proscrits du régime. 

Les repas seront nombreux, peu abondants, variés et appétissants, 
car ces malades souffrent, trés souvent, d’anorexie et ils sont anxieux. 

Chez les malades assez gravement atteints qui mangent peu et qui 
ont du dégoit pour toute nourriture, il faudra suppléer par des solutions 
sucrées : 100 4 200 centimétres cubes, par jour, de solution dextrosée a 
50 pour cent, en injection dans les veines. Une solution mixte, salée et 
dextrosée physiologique (5 pour cent), en goutte a4 goutte, intraveineux 
(1,000 A 2,000 cm.? par jour) combattra efficacement la déshydratation 
et la déchloruration. Dés que le malade pourra s’alimenter et boire avec 
plus de facilité, il n’y a pas de doute que |’alimentation buccale reprendra 
au moyen de liquides abondants : jus de fruits sucrés, laits peptonisés et 
autres substances semblables. 


Vitamines : 


L’absence de bile au niveau de Ja muqueuse intestinale empéche 
absorption des vitamines A et D. Les vitamines du complexe B pré- 
viennent la dégénérescence graisseuse et favorisent la régénération cellu- 
laire. La vitamine C protége contre les toxines venues de la cellule 
hépatique malade. Leur administration est donc nécessaire. Le com- 
plexe B se donnera, sous forme de levure de biére, a la dose de 30 a 50 
grammes, par jour, ou en injections (intraveineuses ou intramusculaires) 

(8) 
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sous forme de thiamine (10 4 20 milligrammes) et d’acide nicotinique 
(50 4 100 milligrammes). 

Le chlorure de thiamine favorise |’utilisation du dextrose, chez les 
malades gravement atteints, 4 la dose de 20 4 30 milligrammes par 100 
grammes de dextrose injectés dans les veines. 

La vitamine sera administrée sous forme de jus de fruits citrins (250 
a 300 cm.°, par jour) ou en tablettes de 50 milligrammes trois fois par 
jour. 

Les concentrés d’huile de foie de morue usuels fourniront Ja vitamine 
D, et Ja vitamine A se donnera a la dose de 25,000 unités. 

Toutes ces vitamines se présentent aujourd’hui dans le commerce 
préparées en une seule capsule facile 4 avaler. 

La vitamine K est une indication précise chez |’ictérique, quel que 
soit le temps de la prothrombine sanguine. II n’est pas prouvé que 
l’administration concomitante des sels biliaires favorise l’absorption de 
la vitamine K. Celle-ci se donne a la dose de 1 4 5 milligrammes, tous 
les jours, de préférence par la voie sous-cutanée. Per os, les doses seront 
plus élevées : 3.5.4 10 milligrammes. Les sels biliaires se donneront a la 
dose de 0 g. 30 4 0 g. 80, par jour. 

La vitamine K, ainsi administrée, raméne ou maintient habituelle- 
ment la prothrombine aux environs de 60 pour cent et les hémorragies 
n’apparaissent pas. Si, malgré Ja vitamine K, le malade saigne et que la 
prothrombine reste basse, il faut administrer du plasma (500 cm.°). 

Les amino-acides en solution intraveineuse seront données avec 
précaution, ils peuvent produire des réactions dommageables 4 la cellule 
hépatique. II faudra les mélanger au sérum sucré. IIs ne devront étre 
utilisés que chez les grands malades qui ne s’alimentent pas et chez qui 
les protéines du sang s’abaissent en bas de cing grammes pour cent. 


Médicaments : 


Les médicaments visent a favoriser le flux biliaire et 4 prévenir la 
dégénérescence graisseuse. 

I] a été démontré expérimentalement que la choline associée a la 
cystine prévenait Ja surcharge graisseuse chez les malades exposés a des 


poisons industriels, chez les cirrhotiques et dans |’hépatite épidémique. 
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La méthionine, un autre acide aminé, a lui seul, a un effet semblable, 
si elle est associée A une alimentation riche en protéines et en complexe 
B. Elle se donne a la dose de 3 4 6 grammes, par jour, en comprimés de 
0 g. 50. 

Les extraits de foie cru sont antitoxiques et fournissent un apport 
assez important de xanthine nécessaire A la régénération cellulaire. On 
en donne 3 4 5 centimétres cubes en injection intramusculaire, trois fois 
par semaine. 

L’iodure de potassium (10 grains, trois fois par jour) abaisse le taux 
de la bilirubinémie qui est toujours trés élevé chez les ictériques. II est 
indiqué au méme titre que le mercure ou le bismuth, si le sujet est syphi- 
litique. Les arsenicaux sont nettement contre-indiqués. II va sans dire 
que la pénicilline garde tous ses droits dans le traitement d’attaque de la 
syphilis, méme chez un hépatique. L’absence de bile empéche |’absorp- 
tion du calcium et il existe une déficience assez marquée de ce sel. On 
a suggéré d’y suppléer par des injections de gluconate de calcium a 10 
pour cent, 10 centimétres cubes dans les veines, tous les jours. 

Les cholagogues ont pour effet de favoriser la sécrétion biliaire et 
d’en augmenter le flux. Les médications salines sont les plus utilisées. 
Ce sont surtout le sulfate de magnésie, le phosphate de soude et le citrate 
de magnésie, sous la forme d’un sel effervescent ou sous une autre forme. 
Ces sels doivent étre employés a faible dose, 4 dose non laxative. II ne 
faut pas violenter |’intestin des ictériques. 

On donnera 4 grammes de sulfate de magnésie (une cuillerée 4 thé), 
le matin, a jeun. A plus forte dose, il provoque des contractions de la 
vésicule et, si celle-ci contient des calculs, une crise de colique vésiculaire 
peut survenir. Aussi faut-il s’en abstenir sion soupconne une calculose. 

Le phosphate de soude, le bicarbonate et le citrate de soude, ont une 
action cholagogue plus marquée, un pouvoir laxatif restreint et ne pro- 
voquent pas, comme le sulfate de magnésie, de contractions vésiculaires. 


On peut les associer comme dans Ia solution de Bourget, dont voici la 
formule : 


Bicarbonate de soude,............ 8 grammes ; 


Phosphate de soude.............. 6 grammes ; 
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Sulfate de soude................. 4 grammes. 
Pour un paquet, dans une pinte d’eau. A prendre 
par verre 4 l’eau, avant les repas. 


Il existe, dans le commerce, beaucoup de préparations salines, qui 


ont une action identique. 


Le calomel est encore utilisé comme cholagogue. On le donne 


associé au lactose : 


ee ees 


MUONS 6 i esac ecks ciass.cs. Degen BU, 


Médication phvsique : 


Les lavements froids A 32°C. (un litre) combattent [a constipation 
et favorisent le flux biliaire. 


Le drainage biliaire a été utilisé dans les ictéres prolongés, soit par des 
moyens chirurgicaux, soit par des moyens médicaux. 


Le drainage chirurgical comporte le risque d’une intervention sur un 
malade dont la cellule hépatique est déficiente. Le drainage médical est 
moins choquant, mais il est d’une technique assez ardue. _L.’olive du tube 
d’Einhorn doit entrer dans Je duodénum, ce qui peut prendre plusieurs 
heures avant de se produire, et, souvent, le tube s’enroule dans |’estomac, 


sans jamais franchir le pylore. 


Ces deux techniques ont pour effet d’amener a |’extérieur une bile 
dont le tube digestif a besoin. Cependant, on ne peut nier qu’ils ont 
donné, dans les ictéres prolongés, des résultats appréciables. 


Dans les cas graves, A la sérothérapie intraveineuse, on ajoutera 
l’oxygéne sous tente, qui combat I’anoxémie produite par les substances 
toxiques de provenance hépatique. 

Les cathéters nasaux déterminent facilement, et avec une prédilec- 
tion particuliére chez les hépatiques, des lésions nécrotiques des mu- 
queuses qui facilitent les hémorragies, sont lentes 4 guérir et font beau- 
coup souffrir les malades. 
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Le traitement de |’ictére pourvoit 4 une thérapeutique physiologique 
de la cellule hépatique avec toutes ses fonctions et la diéte y prend une 
importance égale, sinon plus grande, que la médication. 


BIBLIOGRAPHIE 


. BEckMAN, Harry, Treatment in general practice. 
. MartInet, A, Thérapeutique clinique. 
. Portis, Sydney, A., Diseases of the digestive system. 
. Savy, Paul, Traité de thérapeutique clinique, Masson et Cie, Paris, 
1948. 
Tice, Frederick, Practice of medecine, vol. VII. 


mw bw bd & 


Sylvio LEBLonp. 











CHRONIQUE 
NEURO-PSYCHIATRIQUE 


LE PSYCHODIAGNOSTIC DE RORSCHACH 
par 


Louis BOURGOIN 


Meédecin-assistant 
Hopital Saint-Michel-Archange 


Depuis quelques années, on parle beaucoup, dans les milieux psycho- 
logiques et psychiatriques, d’un test mental d’une réelle valeur et dont la 
vogue actuelle mérite d’attirer |’attention du public médical : il s’agit 
du psychodiagnostic de Rorschach. Nous croyons que le test présente 
assez d’intérét pour en indiquer les grandes lignes dans notre chronique 


neuro-psychiatrique. 


C’est en 1921 que le docteur Hermann Rorschach publiait, en 
Suisse, son Psychodiagnostic, qu’il considérait lui-méme comme un 
ouvrage de début. II continua a étudier le probléme sans relache aprés 
la publication de son livre, mais il mourut |’année suivante a |’age de 
trente-sept ans. Son collaborateur, Oberholzer publia, en 1923, un 
travail intitulé : Contribution a l'utilisation du test des formes, inspire 
d’une conférence que Rorschach avait faite quelques semaines avant 


sa mort. 
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Pendant plusieurs années, le test de Rorschach connut peu de succés, 
sauf en Suisse, son pays d’origine, ot une école d’interprétation s’est 
développée. Mais depuis quelque dix ans, aux Etats-Unis surtout, le 
test jouit d’une vogue prodigieuse. Ce qui a provoqué la publication 
en 1936, d’une revue entiérement consacrée a ce test et la création, trois 
ans plus tard, d’un Institut Rorschach, 4 New-York. 


NATURE ET PRINCIPE DU TEST 


Le test de Rorschach est une technique projective, permettant de 
donner une image des tendances générales de la personnalité. IIne doit 
pas étre considéré comme une méthode psychométrique au sens strict 
puisqu’il a pour objet non pas de mesurer un rendement intellectuel mais 
de connattre les traits essentiels de la personnalité. L’expérience peut 
étre considérée comme une situation, ou plutét, comme un ensemble de 
situations, ou |’individu révéle, 4 son insu, son comportement habituel 
et ses mécanismes d’adaptation. 


Le principe du test est trés simple : faire interpréter librement, 
c’est-a-dire sans contrainte et avec le minimum d’explications, une 
série d’images standardisées. 

Les images ont été réalisées d’une maniére indéterminée et ne pré- 
sentent aucune signification particuliére, mais par leurs formes et leurs 
couleurs elles suggérent des interprétations. Le matériel comprend dix 
planches dont cing présentent d’autres couleurs que le noir et le 
blanc. On doit nécessairement utiliser les reproductions authentiques 
des planches de Rorschach. II existe également des planches dites 
paralléles qu’on utilise quand on répéte |’épreuve chez un méme 
sujet. 

Il ne s’agit pas d’une épreuve d’imagination comme plusieurs sont 
portés a le croire. Sans doute on reconnaitra dans le test le sujet doué 
d’imagination, mais il répondra non pas mieux mais autrement qu’un 
autre qui a moins d’imagination. On considére plutét le test comme 
une étude de la perception ; or, le mode de perception, phénoméne 
essentiellement individuel, traduit les tendances innées et acquises de 


la personnalité. 
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TECHNIQUE 


La technique consiste 4 remettre au sujet une planche aprés |’autre 
en lui demandant qu’est-ce que cela peut bien étre pour lui, et aprés lui 
avoir dit que les planches n’ont en soi aucune signification. 

On permet au sujet de tourner les planches dans tous les sens s’il 
le désire, mais on ne le lui dit que s’il le demande. II arrive parfois que 
le sujet refuse d’interpréter une planche aprés |’avoir examiné ou encore 
prétend ne pouvoir donner aucune réponse ; on doit alors passer A la 
suivante. On évite de suggestionner le sujet, car il s’agit bien d’inter- 
prétation libre. On peut cependant |’encourager au cours de |’épreuve, 
pour qu’il donne au moins une interprétation par planche. 

Durant |’épreuve, |’examinateur rédige ce qu’on appelle un protocole, 
qui est fait pour une bonne part d’abréviations et de symboles. Le 
protocole constitue en quelque sorte un enregistrement quasi complet 
de |’examen et comprend de nombreux éléments : temps de réaction, 
orientation des planches, contenu de |’interprétation, remarques concer- 
nant |’attitude du sujet, etc. L’examinateur est parfois forcé de com- 
pléter le protocole a la fin de l’épreuve, le sujet est alors appelé 4 donner 
certaines précisions sur la nature de ses réponses. 

Une fois Je protocole terminé, |’examinateur procéde au dépouille- 
ment qui est une synthése du protocole, avec, en plus, certaines formules 
ou rapports tirés des résultats. Enfin, |’examinateur établit son psycho- 
diagnostic. 


Les éléments du diagnostic, surtout leur interprétation, dépassent 





de beaucoup les limites que nous nous sommes tracées dans cette chroni- 
que. Disons seulement qu’en pathologie mentale Ja présence de certains 
signes révéle telle ou telle anomalie. I] existe des protocoles typique- 
ment pathologiques ; l’organique, le schizophréne, le paranoiaque, 
l’hypocondriaque, |’obsédé, |’anxieux présentent souvent leurs symptomes 
assez nettement. 

Les conclusions tirées de l’épreuve sont théoriquement d’une grande 
objectivité, puisqu’elles expriment des résultats fournis par le sujet lui- 
méme et spontanement. Ce qui ne veut pas dire que le test soit a l’abri 
d’erreurs, car on sait en effet que la signification relative des résultats 
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reléve de déductions d’ordre statistique et aussi d’ordre purement 
théorique, tirées de |’enseignement de la psychologie. 

On a coutume d’ajouter au psychodiagnostic, en guise de comple- 
ment, les renseignements obtenus par |’anamnése, surtout quand il s’agit 
d’un malade. On conseille méme d’étudier soigneusement |’anamnése 
avant méme de faire passer le test au sujet. Cependant, ceux qui ont 
une grande expérience du test prétendent pouvoir se passer de |’anamnése 
et faire ainsi un diagnostic aveugle. Mais on est en droit, ici, de douter 
d’une telle compétence. 


CONCLUSIONS 


Comme on le sait, le psychodiagnostic de Rorschach est une méthode 
d’exploration du psychisme, par conséquent un instrument. II est un 
examen complémentaire, au méme titre qu’une analyse de laboratoire 
en pathologie générale. I] suppose donc |’utilisation préalable des autres 
méthodes d’examen psychiatrique, notamment |’anamnése et |’examen 
clinique dont on ne saurait se dispenser. 

Le test s’est néanmoins révélé d’un précieux secours en psychiatrie, 
soit pour préciser un diagnostic clinique hésitant, soit encore dans un 
but thérapeutique, pour donner une connaissance plus conforme de la 
personnalité malade. 

Le test doit étre utilisé par un psychologue qualifié ou un psychiatre 
qui sait le maitriser. Pour acquérir une bonne expérience du test, il faut 
se procurer soi-méme un matériel comparatif suffisant. En pathologie 
mentale, le psychiatre seul, parce que médecin, devrait pouvoir |’utiliser 
avec profit. 
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MEDECINE EXPERIMENTALE 


LE POUVOIR ANALEPTIQUE DE LA d-DESOXYEPHEDRINE ! 
(Suite et fin) 


par 


Georges-A. BERGERON 


Assistant au département de Physiologie 


Deuxiéme partie 


ETUDE EXPERIMENTALE 


CHAPITRE I 


MODE D’ACTION DE LA D-DESOXYEPHEDRINE, 
A DIVERSES CONCENTRATIONS, 
SUR LA CIRCULATION 
(TENSION ARTERIELLE ET RYTHME CARDIAQUE) 
ET SUR LA RESPIRATION 


Nos premiéres études sur les propriétés pharmacodynamiques de la 
d-désoxyéphédrine portent sur les réactions cardio-respiratoires que son 
injection par voie intraveinsuese détermine chez |’animal sain anesthésie. 


CoNDITIONS EXPERIMENTALES 


Nos observations furent faites chez des chats adultes d’un poids 
de 2 kg. 500 a 3 kg. 270, anesthésiés par une injection intrapéritonéale de 





1. Cf. Laval médical, 15: 227, (février) 1950. 
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dial!, 4 la dose de 0.7 de c.c. par kilogramme de poids corporel. Lorsque 
nécessaire, au moment de |’intervention, cette anesthésie fut complétée 
par de légéres doses (6 4 10 mg.) de pentobarbital de sodium administrées 
par voie intraveineuse. Seul, le chat C-92 fut anesthésié par l’association 
de pentobarbital de sodium (18 mg./kg.) et de morphine (2 mg./kg.) 
en injections intrapéritonéales. 

La pression artérielle fut inscrite par un manométre a mercure en 
relation avec une carotide et la respiration, par un tambour enrégistreur 
de Marey en relation avec une canule intrapleurale (C-4 et C-8) ou avec 
une tubulure lJatérale branchée sur une canule intratrachéale. La fré- 
quence cardiaque fut déterminée d’aprés Ia courbe de pression artérielle 
prise a une vitesse accélérée. 

Les solutions 4 essayer furent préparées a4 partir d’une solution 
mére de chlorhydrate de d-désoxyéphédrine (Méthédrine) contenant une 
molécule-gramme au litre (poids moléculaire : 185.5). Toutes les injec- 
tions de d-désoxyéphédrine furent faite par voie intraveineuse, par |’in- 
termédiaire d’une canule avec mandrin placée 4 demeure dans une veine 
superficielle tributaire de Ia veine femorale. Le volume injecté était de 
1 c.c. par kilogramme de poids corporel et Ia dose utile obtenue en 
employant des solutions de dilutions diverses. 


OBSERVATIONS 


Nous avons exploré l’action de la d-désoxyéphédrine avec des solu- 
tions de concentration de M 104 a M 10%, ce qui, pour une injection d’un 
centimétre cube par kilogramme, équivaut 4 des doses de 0.0185 mg. A 
1.85 mg. par kg. et couvre largement le champ des doses habituellement 
utilisées en clinique. 


Solution de concentration M 107% : 


L’injection de 1 c.c. de Ia solution de concentration M 10“ par kilo- 
gramme de poids d’animal équivaut a une dose de 0.0185 mg. par kg. et 
correspond A une injection de 1.3 mg. pour un homme de 70 kg. Cette 
dose dépasse a peine le seuil d’action de la d-désoxyéphédrine que Haus- 
child (46) avait fixé A 10 microgrammes par kilogramme. 


1. Le dial est une préparation commerciale (Ciba) qui contient par centimétre 
cube : 0g. 10 de dial (diallylmalonylurée), 0 g. 40 d’uréthane et 0g. 40 de monoéthylurée. 
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Avec dette dose, répétée trois fois consécutivement, nous obtenons 
une légére réaction hypertensive qui éléve la pression initiale de 13 a 15 
mm. de Hg, soit une augmentation moyenne de 12 p. 100 de la valeur 
controle. Cette réaction hypertensive est trés fugace et, en cing a six 
minutes, la pression est déja revenue A son niveau initial (fig. 1, tableau 


IT). 


TABLEAU II 


Variations de la respiration aprés des injections intraveineuses 
de d-déxoyepbédrine, a diverses concentrations 


























| Pression artérielle 
en mm. de Hg. 
| 
| Jos er Sa ee a a ne ee rn ee ee es 
a Solution | . Dose | | 
Expérience | seakratati: | équivalente | 
es | en mg/kg Pourcen- | Durée de 
| | Pression Pression tage Lecture | l'observa- 
| initiale | maximum | d’augmen-| terminale | tion 
| tation | (minutes) 
pil a —|- Se eeLee! (parecer Aeneas! | eapencrencre Wee a ———- 
C-4, B 1074 0.0185 115 128 11% ims | 6’ 
C-4, C | 107% 0.0185 115 130 13% 16 | 5’ 
c-4, D 10% =| 0.0185 116 130 12% 5 | S08 
C-4, E 1078 0.185 112 130 16% 112 11” 
C-8, A 1073 0.185 116 156 34% 146 | 20’ 
C-8, B 1078 0.185 146 166 | 14% | 156 18’ 
CSc 1078 0.185 156 | 172 | 11% 152 25’ 
C-16,B | 1073 0.185 155 190 23% 155 25’ 
C-16.K | 1078 0.185 95 | 140 47% 95 10’ 
CAz, A 1 107% 0.185 112 170 51% 110 50’ 
C-92 | — 0.250 | 120 | 148 23% 125 33’ 
c-16,C | 2.107 0.370 110 138 25% 120 32’ 
C-17, G | 240% 0.370 93 | 115 24% 90 20’ 
C-16,G | 5.10% | 0.925 110 138 25% 120 32’ 
C-17, C 5.1075 0.925 100 120 20% 100 30’ 
Ciz.D | 1072 1.85 102 115 13% 107 30 
C-18, A 10% =| 1.85 140 195 39% 158 108’ 
C-18,B | 102 =| 1.85 158 175 11% 158 1 
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Par contre, nous n’observons aucune modification respiratoire qui 
soit appréciable, tant dans |’amplitude que dans la fréquence des mou- 
vements respiratoires (tableau III). 


TABLEAU III 


Variations de la pression artérielle nite des injections intraveineuses 
de d-désoxyéphédrine, a diverses concentrations 




















_— Variations de Ia respiration 
Expérience en 
mg./Kg. 

Fréquence Amplitude 

C-4, B 0.0185 0 0 
C4, C 0.0185 0 0 
C-4, D 0.0185 0 0 
C-4,E 0.185 “ + 
C-8, A 0.185 0 0 
C-8, B 0.185 0 0 
cac 0.185 0 0 
C-16, B 0.185 0 0 
C-16, K 0.185 0 0 
C-17, A 0.185 + ate 
C-92 0.250 + ol 
C-16, C 0.370 + 0 
C-17,G 0.370 - 0 
C-16, C 0.925 0 a 
17,4¢ 0.925 + 5 
C-17, D 1.85 + 0 
C-18, A 1.85 Pa pap sr etc ats 
C-18, B 1.85 ai +-- 
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Solution de concentration M 10-3: 


A cette concentration, une injection d’un centimétre cube par 
kilogramme contient 0.185 milligrammes et équivaut a une injection de 
13 mg. pour un homme de 70 kilogrammes. Notons que cette concentra- 
tion correspond sensiblement a la dose habituellement utilisée en clinique. 

A cette dose, la d-désoxyéphédrine exerce une action hypertensive 
nette et prolongée. Dans cing cas (C4-E, C8-A, C16-B, C16-K et 
C17-A) des sept courbes que nous avons relevées chez quatre chats 
differents, nous obtenons une hausse absolue de pression de 18 4 58 mm. 
de Hg, avec une augmentation moyenne de 34 p. 100 de la valeur 
initiale ; les deux autres cas (C8-B et C8-C) sont écartés de cette moyen- 
ne, parce que la deuxiéme et la troisiéme doses furent administrées 
avant que la pression ne soit revenue A sa valeur initiale (figure 2) ; 
ce qui a déterminé de la tachyphylaxie. 

Ce qui caractérise les courbes obtenues, c’est |’importance de 
hypertension déclenchée, sa durée prolongée, soit des périodes de 11 
a 50 minutes dans les cas rapportés, et, surtout, |’absence d’hypotension 
secondaire. Cette courbe de pression se rapproche beaucoup de celle 
qui est consécutive 4 une injection d’éphédrine et est forcement tout 
a fait différente de l’hypertension adrénalinique, qui se caractérise par 
une réaction intense, mais fugace et suivie, d’une importante hypotension 
secondaire (figure 3). 

Au cours de ces observations, nous avons pu relever la fréquence 
cardiaque (tableau IV) dans trois cas et chacun d’eux révéle une hausse 
de la fréquence cardiaque respectivement de 11 p. 100, 13 p. 100 et 20 
p. 100. Cette accélération est progressive et son sommet est toujours 
en retard de plusieurs minutes sur le sommet de la réaction hypertensive. 
De méme, cette augmentation de la fréquence cardiaque régresse lente- 
ment et elle n’est pas encore revenue a4 sa valeur initiale alors que la 
pression est redevenue normale. Dans un cas (C17-A) ot la réaction 
hypertensive fut particuliérement importante, nous avons observé un 
ralentissement cardiaque fugace, qui nous semble bien d’origine réflexe 
vagale. 

Pour ce qui est de la respiration (tableau III), nous n’avons pas 
encore observé de réaction appréciable, si ce n’est dans deux cas (C4-E 
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TABLEAU IV 


Variations de la fréquence cardiaque aprés des injections intraveineuses 
de d-déxoxyéphédrine, a diverses concentrations 























Fréquence cardiaque 
Expérience Solution é hoo 
moléculaire na a Ne Pourcen- Durée de 
8/x8 Fréquence | Fréquence tage Lecture | l’observa- 
initiale maximum | d'augmen- | terminale tion 
tation (minutes) 
C-16, B 1078 0.185 214 243 13% 224 20° 
C-16, K 1078 0.185 210 234 11% 222 10’ 
C-17, A 1078 0.185 155 186 20% 160 55’ 
C-92 _ 0.250 180 204 13% 198 19’ 
C-16, C 2.1078 0.370 197 224 14% 210 30’ 
C-16, G 5.1078 0.925 228 252 10% 240 12’ 
C-17, C 5.1078 0.925 150 168 12% 168 30’ 
C-17, D 1078 1.85 168 0 0 » 168 6’ 
C-18, A 1072 1.85 | 192 252 31% 252 108’ 
C-18, B 107 | 1.85 249 258 3% 258 262’ 

















et C17-A) ot la stimulation respiratoire fut fugace et de peu d’impor- 
tance. 

Une injection A une concentration légérement plus élevée (C-92) 
et correspondant a la dose thérapeutique de 0.250 mg./kg. que nous 
avons utilisée ultérieurement nous donne une réponse tout a fait analogue 
a celles que nous venons d’étudier, y compris une légére stimulation 
respiratoire intéressant la fréquence et l’amplitude des mouvements 
respiratoires. 


Solutions de concentrations M 2.10-3 et M 5.103: 


D’injections de un centimétre cube de ces solutions équivalent res- 
pectivement a 0.370 mg. et 0.925 mg. Chez I’homme, ces doses corres- 
pondent 8 des injections de 26 mg. et de 65 mg. 
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A ces concentrations, il ne semble pas que la réaction hypertensive 
soit meilleure que celle que nous avons obtenue a la concentration 
précédente. En effet elle est de 25 p. 100 et de 23 p. 100 dans le premier 
groupe et de 25 p. 100 et 20 p. 100 dans le second. Nous pouvons faire 
les mémes observations de la fréquence cardiaque qui est de 14 p. 100 
dans le premier cas et de 10 p. 100 et 11 p. 101 dans le second. 

Cependant, A ces concentrations, nous constatons un début de 
stimulation respiratoire qui se manifeste de facon constante. Toutefois, 
cette réaction est encore peu intense et de courte durée: elle porte 
soit sur la fréquence ou |’amplitude, et, dans un cas, sur les deux. 


Solution de concentration M 10-3: 


Enfin, nous avons fait des essais de d-désoxyéphédrine a une 
concentration plus élevée, équivalant 4 une dose nettement au-dessus 
de celles qui sont utilisées en clinique, soit 4 une dose de 1.85 mg. par 
kilogramme ou de 130 mg. pour un homme de 70 kilogrammes. 

A cette concentration nous obtenons une augmentation de la 
pression artérielle de 13 p. 100, 39 p. 100 et 11 p. 100. Ici, la tachy- 
phylaxie est évidente dans le premier et dans le dernier cas. En C17-D, 
en effet, l’injection fut faite trente minutes aprés |’administration d’une 
dose de 0.926 mg. par kg. et en C18-B, une heure et 48 minutes aprés 
la premiére injection de 1.85 mg. par kilogramme : ces doses furent 
suffisantes pour réduire de facon importante l’intensité de la réaction 
4 une forte dose de d-désoxyéphédrine (figure 4). 

Dans le deuxiéme cas, C18-A, ou il n’y a pas de tachyphylaxie, 
on note encore une importante accélération cardiaque qui se maintient 
de facon trés prolongée. Notons encore que la stimulation respiratoire 
est trés importante : il y a augmentation considérable et de la fréquence 
et de l’amplitude de la respiration. 


RESUME ET CONCLUSIONS 


Chez |’animal anesthésié, on obtient une augmentation appréciable 
de la pression artérielle avec une dose aussi faible que 0.0185 mg. par 
kilogramme de poids corporel, en injection intraveineuse. 
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Figure 4. Action d’une trés forte dose de d-désoxyéphédrine sur la 
pression artérielle et la respiration. 

Légende: A et B — L’injection intraveineuse de 1.85 mg. /kg. de d-déso- 
xyéphédrine. Il s’est écoulé 108 minutes entre la premiére injection et la 
seconde. 
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La réaction optima, quant a l’augmentation de la pression artérielle 
et la fréquence cardiaque, est obtenue avec une injection intraveineuse 
de 0.185 mg. par kg. La stimulation obtenue 4 cette concentration 
n’est pas améliorée par |’emploi de doses plus élevées. 

Cependant, cette concentration optima, pour ce qui est de la circu- 
lation (tension artérielle et fréquence cardiaque), n’exerce, dans la 
plupart des cas, aucune stimulation respiratoire appréciable. Ce n’est 
qu’avec des doses deux ou cing fois plus élevées que l’augmentation de 
la fréquence ou de |’amplitude de respiration, ou méme des deux a la 
fois, devient constante. Toutefois, il faut utiliser une dose dix fois fois 
plus importante (1.85 mg./kg.) pour obtenir une importante stimulation 
respiratoire. 

L’injection par voie intraveineuse de 1.85 mg. par kg. détermine 
donc une stimulation cardio-respiratoire trés importante. Nous savons 
cependant, par ailleurs, qu’A cette concentration les effets secondaires 
toxiques sont trop importants pour que nous songions a utiliser ce produit 
pour des fins thérapeutiques. 

Au total la concentration optima sera donc, A toute fin pratique, 
entre 0.185 mg. et 0.370 mg. par kg. de poids corporel. Dans les expé- 
riences subséquentes (chapitres III et IV), nous avons adopté comme 
unité thérapeutique une dose de 0.250 mg. par kg., dose que |’on peut 


repéter assez rapidement, sans risquer d’inconvénients sérieux. 


CHAPITRE II 


LA D-DESOXYEPHEDRINE ET LE CUR DE CHAT PERFUSE 


Nos études sur les modalités d’action de la d-désoxyéphédrine sur 
le systéme cardio-respiratoire appelaient une investigation a la périphérie, 
i.e. de l’action directe probable de cet agent sur les éléments myocar- 
diques. Dans ce but nous avons effectué une série de perfusions de coeurs 
de mammiféres et étudié l’action de la d-désoxyéphyédrine a diverses 
concentrations. 

Le rapport détaillé de ces observations fut déja publié dans le 


or as : 
Laval médical’ ; nous ne rapporterons ici qu’un résumé de ce chapitre. 





1. Laval médical, 12 : 1209-1221, (déc.) 1947. 
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Trente-neuf essais pharmacodynamiques ont été effectués sur huit 
coeurs perfusés de chat. Les concentrations des solutions de d-désoxyé- 
phédrine essayées ont varié entre 10-9 et 10-4. 

La réaction liminaire fut atteinte 4 une concentration de 2.109. La 
concentration optima a été fixée dans les limites de 10-7 4 5.10°, et la dose 
toxique seuil a été reconnue a partir d’une concentration de 10-5. 

Les critéres de stimulation ont consisté en des accroissements de la fré- 
quence du cceur, de l’amplitude de ses battements et du débit coronarien. 

Tous ces phénoménes ont été généralement observés et leur impor- 
tance s’est communément exagérée 4 partir de Ia concentration seuil 
jusqu’a la concentration optima. 

L’alternance, |’arythmie et les pauses diastoliques traduisent la 
progression de la toxicité ; et l’apparition de ces troubles a permis de 
mesurer |’ordre de grandeur de la dose toxique. 

De plus, des observations occasionnelles semblent démontrer que la 
d-désoxyéphédrine serait douée d’une activité chronotrope susceptible 
de régulariser le rythme cardiaque. 


CHAPITRE III 


LA d-DESOXYEPHEDRINE ET L’HYPOTENSION SIMPLE 
(CHOC PRIMAIRE). 


Nous avons exploré I’action de Ia d-désoxyéphédrine au cours de 
I’hypotension simple (choc primaire) dans trois déterminismes différents. 
Le premier groupe d’expériences rapportées consiste en des observations 
fortuites, relevées au début d’expériences diverses, alors que |’animal était 
en hypotension, par suite de |’anesthésie et, peut-étre aussi, des inter- 
ventions chirurgicales mineures qu’il avait subies. Le second groupe 
contient des cas d’hypotension provoquée par |’emploi de surdoses d’anes- 
thésiques et le troisiéme groupe, des cas d’hypotension par suite d’hémor- 


ragies. 


A. Observations fortuites : 


Au cours d’expériences diverses, tant chez le chat que chez le chien, 


nous avons fréquemment observé I’excellente influence de Ia d-désoxy- 
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éphédrine sur I’hypotension observée au début des expériences. Ces 
hypotensions nous semblent surtout en relation avec |’anesthésie, bien 
qu’il faille tenir compte des interventions chirurgicales mineures que 
animal avait subies, des petites hémorragies que ces interventions 
pouvaient entrainer et, peut-étre aussi, de la vaso-dilatation déclenchée 
par voie réflexe. 

L’injection de d-désoxyéphédrine, par voie intraveineuse, et a des 
doses moyennes de |’ordre de 0.25 mg.'par kg. de poids corporel, entraine 
aussitot une hausse de la pression artérielle qui, en quelques minutes, 
atteint un niveau que |’on peut considérer comme normal pour |’animal 
en question et s’y maintient de facon trés prolongée et sans hypotension 
secondaire. Cette élévation de la pression artérielle s’accompagne 
d’une augmentation de la pression différentielle et d’une augmentation 
de la fréquence cardiaque, cependant plus lente 4 se manifester que la 
réaction hypertensive. De plus, on note, habituellement, une stimu- 
lation respiratoire trés nette qui porte a la fois sur la fréquence et sur 
amplitude des mouvements respiratoires et méme, parfois, lorsque la 
dépression circulatoire s’accompagne d’une syncope respiratoire, d’une 
reprise de la respiration naturelle aprés quelques mouvements de respira- 
tion artificielle. 

Nous présentons trois cas particuliers qui illustrent bien ces 
avancés. 

Le premier est celui d’une chatte (C-14) de 3,400 kg. anesthésiée par 
une injection intrapéritonéale de dial (0.7 c.c. par kg. de poids corporel), 
environ deux heures et demie avant le début de intervention. On isole 
lartére carotide gauche et I’artére fémorale droite : des canules appro- 
prices servent a la saignée et a |’inscription de la pression artérielle. Une 
canule trachéale permet |’inscription de la respiration, grace 4 une tubu- 
lure latérale en relation avec un tambour inscripteur de Marey. 

Dés que I|’artére fémorale est mise en relation avec le manométre A 
mercure, on s’apercoit que la pression artérielle a tombé 4 60 mm. de Hg. 
Une injection intraveineuse de 0.185 mg./kg. de d-désoxyéphédrine 
donne aussit6t une excellente réponse : en six minutes, la pression s’éléve 
i 140 mm. de Hg. et se maintient a un niveau élevé, puisqu’elle est encore 
i 115 mm. de Hg. aprés 23 minutes, alors que l’expérience en cours se 
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poursuit (figure 5). On note également une stimulation respiratoire qui 
porte et sur la fréquence et sur |’amplitude. 

Les deux autres cas sont ceux d’un chat (C-68) de 3,380 kg. et d’une 
chatte (C-73) de 2,500 kg., anesthésiés par |’association de morphine- 
pentobarbital de Na aux doses respectives de 2 mg. et de 18 mg. par kg. 
de poids corporel, administrés par voie intrapéritonéale. Ces chats 
recoivent de plus 300 unités d’héparine par kg., peu avant le début de 
l’inscription de la pression artérielle. 

Dans le premier cas (C-68), dés le début de |’inscription de la pression 
artérielle, on note une chute de la pression 4 60 mm. de Hg. qui s’abaisse 
rapidement a 50, 40 et méme 30 mm. de Hg. Une injection intraveineuse 
(veine fémorale) de 0.328 mg./kg. de d-désoxyéphédrine entraine aussitét 
une hausse de la pression qui atteint 110 mm. de Hg., en 3 minutes, et 
s’éléve jusqu’a 145 mm., en 25 minutes, alors que |’expérience en cours 
se poursuit. On note encore que la réaction circulatoire s’accompagne 
d’une importante stimulation de la respiration. 

Le dernier cas (C-73) est celui d’une défaillance cardio-respiratoire : 
la chute de la tension artérielle, qui atteint 30 mm. de Hg., s’accompagne 
d’une syncope respiratoire. Aprés une tentative infructueuse de respi- 
ration artificielle par compression thoracique, on injecte 0.185 mg. par 
kg. de d-désoxyéphédrine par voie intraveineuse et, aussitét, on observe 
une hausse soutenue de la pression artérielle, avec reprise de la respiration 


spontanée. 


B. Hypotension par surdoses d’anesthésique : 


Nous avions remarqué que |’injection intraveineuse de pentobar- 
bital de Na (Nembutal Abbott) comme complément d’anesthésie et 4 une 
dose de l’ordre de 10 p. 100 4 15 p. 100 de la dose initiale, utilisée pour 
induire J’anesthésie, détermine une hypotension assez marquée, mais 
fugace. 

Mais, si la surdose d’anesthésique est plus importante, soit de l’ordre 
du tiers de la dose initiale, cette hypotension est encore plus marquée 
et se prolonge trés longtemps avant que la pression ne revienne 4a sa 
valeur normale. De telles surdoses répétées entrainent des hypotensions 


de plus en plus marquées et de plus en plus tenaces et constituent une 
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véritable intoxication barbiturique qui peut méme devenir fatale, 
principalement par la forte dépression du centre respiratoire bulbaire. 

Nous avons cru intéressant d’explorer |’action de la d-désoxyéphe- 
drine dans de telles conditions, qui, 4 plusieurs points de vue, se rappro- 
chent de trés prés des hypotensions observées au début et au cours des 
interventions chirurgicales. 

Nos expériences furent conduites chez 6 chats anesthésiés au pento- 
barbital de Na (18 mg./kg.) et 4 la morphine (2 mg./kg.). La pression 
artérielle était. inscrite par un manométre A mercure, grace 4 une canule 
placée dans la carotide gauche isolée. Aprés trachéotomie, une tubu- 
Jure latérale sur la canule trachéale permet |’inscription de la respiration. 
Les injections intraveineuses sont faites dans une veine superficielle 
tributaire de la veine fémorale droite par une aiguille avec mandrin 
placée 4 demeure dans cette veine. 

Dés que nous sommes en mesure d’inscrire la pression artérielle 
et que cette pression est jugée satisfaisante, on injecte les surdoses de 
pento-barbital de Na par unités de 6 mg. par kg. de poids corporel. 
Lorsqu’on désire une dose plus élevée, on répéte deux, trois ou méme 
quatre fois cette injection de six mg., dés que la pression semble de 
nouveau stabilisée, soit en pratique aprés un intervalle d’environ cing 
minutes. Chaque injection de pento-barbital de Na entraine une 
importante chute de la tension artérielle, puis une certaine récupération 
qui se fait toujours A un niveau inférieur A celui de la pression de la 
période initiale. 

Nous avons compilé nos résultats dans trois tableaux qui donnent 
respectivement les relevés de la pression artérielle (tableau V), de la 
fréquence cardiaque (tableau VI), et de la respiration (tableau VII). 


Surdose de 6 mg. de pento-barbital de Na: 


La d-désoxyéphédrine 4 dose de 0.25 mg./kg. de poids corporel 
donne une excellente réponse aprés une surdose de 6 mg. par kg. de 
pento-barbital de Na. La pression artérielle s’éléve rapidement au 
niveau initial et se maintient 4 un niveau élevé; [a respiration est 
également stimulée et on note une augmentation de fréquence et d’am- 
plitude des mouvements respiratoires. 








Na 
© 


LavaL MEDICAL 


Mars 1950 


08 


001 


96 


soiney 


9 


























$8 Z8 $8 
aioyealdseas adoouAg 
o1toyestdsos adoouAg 
$6 06 +6 SII 
col 06 06 ool 
88 +8 
OOl ool ~ O01 
soiney soiney ainoy soynurw 
v t I 07 
ANINGJHdAAXOXYC-a 
aq NOIWLOAUINI,1 SAadV 





08 


SII 


S6 


soqnuru 
Ol 


‘SUTIVAMMLNI SUFAIG V AVIAIATLAV NOISNAL 





ot! 


80l 


98 


stl 


Ssoznurul 


t 











‘anbianjiging uotsuajod Ag |] supp 
9]]at4gq4p Uorssaid D7 ANS auripaqdgAxosap-p Dd] ap uoipy 


A AvaTav | 


0s°0 


0s'0 


0s'0 


0s°0 


szv0 


“By /' Sul 
“QULIpgydgAxosaq-p 


9s0q 


ue 








OF 


9L 


09 


Os 


OS 


BNegA eP uondeiut | 
apjetiaqze uoIsuay 


AAT NIesUu0d 





‘BY/'BuU Us PN -1eg ap asoping 





stl 


Ol 


06 


oll 


“BH ep ‘uu 


Ud a[VIVIUT afjali9Ve UOIsSUaT 











OSt'¢ 


OS8' I 


0L6'T 


000°7@ 


O8 LT 


00S°7 


OSt'€ 


“Sy Ua splodg 








98°) 


68°) 


96-D 


$8") 


£8-O 


a 


aouetiadx 








362 


Action de la d-désoxyéphédrine sur la fréquence cardiaque 


LavaL MEDICAL 


TABLEAU VI 


dans l’bypotension barbiturique. 


Mars 1950 
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Surdose de 12 mg. de pento-barbital de Na: 


Ici encore, la d-désoxyéphédrine donne des résultats comparables 
& ceux que nous venons de rapporter : méme stimulation cardio-respi- 
ratoire. On note, de plus, que Ja fréquence cardiaque, qui est abaissée 
de facon importante par le barbiturique, s’éléve 4 un niveau satisfaisant 
(figure 6). 

Nous sommes donc en présence d’un excellent analeptique, efficace 
contre des doses relativement élevées, de barbiturique puisqu’elles sont 
égales aux deux tiers de la dose initiale utilisée pour induire une anes- 


thésie chirurgicale. 


Surdoses de 18 et de 24 mg. de pento-barbital de Na: 


La d-désoxyéphédrine ne peut plus lutter contre ces fortes doses 
de barbiturique. Déja, pour 18 mg., on voit que, si le comportement 


de la pression artérielle est tout a fait satisfaisant, la frequence cardiaque 


1. C-85 est un témoin qui ne recut pas de d-désoxyéphédrine. 
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se reléve moins bien et surtout le sympathicomimétique, méme si 
injection est répétée, est tout a fait impuissant contre la dépression 
du centre respiratoire, dépression qui entraine la mort de |’animal, en 
15 heures et 20 minutes. 

Avec 24 mg., la dépression respiratoire est encore plus marquée et, 
dans deux cas sur trois, entraine, dés la quatriéme dose du barbiturique, 
une syncope respiratoire, qui ne peut étre vaincue par la d-désoxyéphé- 
drine. Le troisiéme cas, qui ne recut pas de d-désoxyéphédrine, et qui 
devait servir de témoin, montre bien cette dépression progressive de la 
respiration, qui devient fatale en 22 heurs et 40 minutes. 

Nous pouvons donc conclure que la d-désoxyéphédrine est un 
analeptique de choix dans les hypotensions barbituriques, par surdoses 
d’anesthésique ; elle reléve rapidement la pression artérielle, accélére 
le coeur déprimé et stimule le centre respiratoire. Cependant, ces pro- 
priétés ne valent plus lorsque les surdoses de barbituriques sont telles 
qu’elles déterminent de véritables intoxications barbituriques, car, dans 
ces cas, la d-désoxyéphédrine, aux doses thérapeutiques utilisées, ne 
peut vaincre l’importante dépression respiratoire de _ |’intoxication 
barbiturique. 


C. Hypotension consécutive & une hémorragie : 


A quelques reprises, nous avons pu explorer |’action de la d-déso- 
xyephédrine dans des hypotensions consécutives 4 des hémorragies. 
Les expériences rapportées (tableau VIII) furent faites chez quatre 
chats dont deux (C-6 et C-13) anesthésiés au dial, par une injection 
intrapéritonéale de 0.7 c.c./kg. et les deux autres par l’association de 
morphine et de pentobarbital de sodium en injections intrapéritonéales 
aux doses respectives de 2 mg. et de 18 mg. par kg. de poids corporel. 

Les manipulations chirurgicales, aux fins d’inscription des phéno- 
ménes cardio-respiratoires et d’injections intraveineuses sont les mémes 
que dans le groupe des expériences précédentes. 

Les hémorragies, de 23.2 c.c. A 30.2 c.c. par kg., furent assez impor- 
tantes pour abaisser la tension artérielle 4 un niveau de 40 4 100 mm. de 


Hg. et méme dans un cas, (C-13) pour provoquer une syncope respi- 
ratoire, 
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La compilation des résultats démontre nettement |’inefficacité de 
la d-désoxyéphédrine dans |’hypotension post-hémorragique. 

Les réponses obtenues dans deux cas (C-6 et C-93) furent fugaces 
et de peu d’importance ; dans le premier, la pression s’éléve de 8 mm. 
de Hg potr une durée de 3 minutes et dans Je deuxiéme, de 18 mm. de 
Hg pour une durée de 5 minutes. Pour G-91, la d-désoxyéphédrine, 
méme répétée, demeure tout a fait inefficace. 

Par contre, comme le démontre |’expérience C-13, le rétablissement 
méme partiel de la masse sanguine par. une transfusion de 10 c.c. par 
kg. permet aussitét au sympathicomimétique.d’exercer son action et 
entraine une excellente réponse cardio-circulatoire, avec reprise de la 
respiration, malgré une hémorragie résiduelle. de 18.3 c.c. par kg. de 
poids corporel (figure 7). 

Au cours de ces expériences, nous avons cru intéressant d’apprécier 
la vaso-constriction déterminée par la d-désoxyéphédrine, au cours de 
la période d’hypotension hémorragique. A cette fin, nous avons fait 
une application de la méthode des vases: communiquants, afin de main- 
tenir une hypotension 4 une valeur définie. La carotide de |’animal 
en expérience est mise en relation par un tube de caoutchouc avec un 
flacon suspendu, dont la hauteur commande la pression dans son systéme 
artériel En effet, si la tension s’éléve, l’animal saigne dans le flacon 
et si, par contre, sa tension tend a s’abaisser, il reprend du sang pour 


X 


maintenir sa pression 4 un niveau constant. 


Nous avons utilisé un gradué, qui, 4 tout instant, nous permettait 
d’apprécier |’importance de la saignée de |’animal. II va de soi qu’une 
vaso-constriction intense entrainera une importante saignée, qui sera 
proportionnelle A l’intensité de cette vaso-constriction. L’adrénaline 
(figure 8) nous donne une action typique ot on observe bien la vaso- 
constriction intense mais fugace, et méme suivie d’une vaso-dilatation 
secondaire. Notons qu’en maintenant ainsi la pression constante, 
l’adrénaline exerce sa vaso-constriction caractéristique, mais n’entraine 
pas le ralentissement cardiaque usuel que |’on sait d’origine réflexe. 

L’injection de d-désoxyéphédrine dans des conditions similaires 
révéle une vaso-constriction a peine appréciable au moment de I’injection, 
mais qui se maintient de facon soutenue et sans hypotension secondaire 

(10) 
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Les lettres R.A. indiquent les périodes de respiration artificielle par manceuvres thoraciques externes. 
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Figure 8. Courbes comparées de la vaso-constriction engendrée par 
l’adrénaline (0.022 mg. /kg.) et la d-désoxyéphédrine (0.250 mg. /kg.). 








Patel 


comme dans le cas de |’adrénaline. N’oublions pas, cependant, qu’en 
raison de la saignée qu’il a subi, l’animal est déja dans un état de vaso- 
constriction physiologique assez poussée, de sorte que nous pouvons 
conclure que la vaso-constriction déclenchée par Ia d-désoxyéphédrine 
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est d’une intensité comparable a4 celle de la~vaso-constriction physio- 
logique que |’on peut observer au cours d’une hémorragie grave. 

De ces trois groupes d’expériences, nous sommes en mesure de 
conclure que la d-désoxyéphédrine est particuli¢rement efficace et 
constitue un analeptique de choix dans |’hypotension simple (choc 
primaire) et en autant que son administration s’accompagne d’une 
transfusion lorsqu’il y a eu réduction de la masse sanguine. Cet ana- 
leptique éléve la pression artérielle, accélére le coeur et stimule la fonction 
respiratoire. La hausse de la pression artérielle est principalement due 
a l’importante vaso-constriction périphérique, de |’ordre de la vaso- 
constriction physiologique que |’on observe dans les hémorragies. Son 
grand avantage consiste en ce que cette vaso-constriction se maintient 
pendant trés longtemps et surtout n’est pas suivie de vaso-dilatation 
secondaire. 

La d-désoxyéphédrine est particuliérement active dans les hypo- 
tensions par surdoses de barbituriques. Cependant, cette indication 
ne vaut plus lorsque la surdose est trop considérable et que nous sommes 
en face d’une véritable intoxication barbiturique ; ici, la d-désoxyéph¢- 
drine doit céder la place aux autres antibarbituriques connus. 


CHAPITRE IV 


LA D-DESOXYEPHEDRINE ET LE CHOC SECONDAIRE 


Pour apprécier le réle de la d-désoxyéphédrine dans |’état de choc 
secondaire, nous présenterons d’abord de observations fortuites, faites 
au cours d’expériences diverses, alors que des animaux se trouvaient 
en état de choc, puis, deux séries d’expériences. La premiére porte 
sur le choc traumatique, provoqué par ischémie de compression, chez 
le lapin, et la seconde sur le choc hémorragique, obtenu en soumettant 


des chats A des périodes d’hypotension prolongée. 


A. Observations fortuites : 

Nous avons eu I’occasion, 4 plusieurs reprises, de faire l’essai de 
la d-désoxyéphédrine chez des animaux manifestement en état de choc 
secondaire. Par exemple, les chats C-4, C-16 et C-17, dont nous avons 
parlé au premier chapitre, furent mis en cage le soir des expériences 
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relatés plus haut. Le lendemain, ils étaient tous en état de choc plus 
ou moins prononcé : |’anesthésie prolongée, les longues heures qu’ils 
avaient passées sur la gouttiére, les interventions mineures auxquelles 
ils avaient été soumis, la déshydratation, sont autant de causes qui 
contribuérent 4 determiner cet état de choc. Chez eux, la d-désoxy- 
ephédrine, a la concentration de 0.185 mg. par kg., ne donne aucune 
réponse ou une légére réaction hypertensive, mais trés fugace, selon 
que leur état de choc est plus ou moin prononcé. Des doses plus fortes, 
doses toxiques en soi, de l’ordre de 1.85 mg. par kg. ne donnent pas se 
meilleure réponse circulatoire, mais peuvent encore stimuler la respira- 
tion, si l’état de choc n’est pas trop avancé. 

Ces observations, cependant, ne nous permettent pas de conclure. 
Ce défaut de réponse pourrait bien étre une manifestation de tachy- 
phylaxie. C’est pourquoi nous nous sommes proposé les expériences 
que nous exposons ci-aprés. 


B. Choc traumatique par ischémie de compression : 


Aprés quelques expériences préliminaires sur diverses conditions 
expérimentales susceptibles de déterminer un état de choc traumatique, 
nous nous sommes arrété au choc par ischémie de compression chez le 
lapin. Cette méthode expérimentale, que nous avons déja eu I’occasion 
d’étudier (38) chez le chien, tend 4 simuler |’état de choc observé chez 
certains blessés de guerre ou chez certaines victimes civiles de bombar- 
dements pris dans des éboulis. La compression prolongée d’importants 
territoires périphériques détermine chez eux un état grave de choc que 
les Anglais ont appelé crush syndrome. Ce qui caractérise ce syndrome, 
c’est l’cedéme important au niveau des territoires comprimés, coedéme 
qui correspond 4 une importante transsudation de plasma au travers 
des capillaires ; cette transsudation de plasma, 4 son tour, réduit 
suffisamment le volume sanguin pour que le cercle vicieux de |’état de 
choc secondaire soit déclenche. 


CONDITIONS DE L’EXPERIENCE 


Nos expériences portent sur 19 lapins males de 1.940 kg. 4 3.380 kg. 
Les lapins soumis a une diéte hydrique, depuis 24 heures, sont anes- 
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thésiés par l’association de morphine-barbital de sodium. Le sulfate 
de morphine est administré en injection intraveineuse a la dose de 1 mg. 
par kg. de poids corporel et le barbital de sodium, a la dose de 0.20 g. 
par kg. également par voie intraveineuse. En vingt minutes, l’anes- 
thésie est suffisante pour qu’on puisse commencer |’expérience. Dans 
quelque cas, cependant, il est nécessaire d’administrer un supplément 
d’anesthésie, et, 4 cette fin, nous utilisons de 6 4 10 mg. de pento- 
barbital de sodium en injection intraveineuse, 

Dés que |’intensité de |’anesthésie est suffisante, l’animal est tondu 
depuis les chevilles jusqu’aux racines des deux cuisses. Puis, quand 
l’anesthésie devient profonde, on enroule autour du membre des bandes 
de caoutchouc depuis les chevilles jusqu’aux racines des cuisses. Ces 
bandes, d’une Jongueur d’environ quatre-vingts centimétres et d’une 
largeur d’un centimétre, recouvrent a peu prés complétement les membres. 
Elles sont appliquées sous une tension telles qu’elles exercent une pression 
constante sur les masses musculaires sous-jacentes ; cette pression 
est de beaucoup supérieure 4 celle de la prssion artérielle et il va de 
soi qu’elle interrompt toute circulation. 

Ces bandes sont maintenues en place pendant cing heures, durée 
que nous avons trouvé suffisante pour déterminer un état de choc 
traumatique a peu prés certain. Aprés ce laps de temps, les bandes 
sont enlevées et c’est A partir de ce moment qu’on calcule la survie de 
l’animal. 

Nous avons tenu compte de Ja température de la piéce par des 
observations répétées au cours des expériences. 

Des lectures intermittentes, nous ont également permis de suivre 
les variations de la température rectale des animaux. 

Chez onze lapins, nous -avons pris de nombreux électrocardio- 
grammes qui nous ont indiqué les variations de Ja fréquence cardiaque 
et présenté certaines perturbations de |’ordre électrocardiographique. 

Chez six lapins, nous avons inscrit la pression artérielle, depuis 
quelques minutes avant |’ablation des bandes de caoutchouc et pendant 
les heures qui suivaient. La pression était inscrite par un manométre 
a mercure en relation avec une carotide isolée par une courte incision 
d’environ deux centimétres. 

















Mars 1950 LavaL MEDICAL 373 


Enfin, nous avons pratiqué l’autopsie de 17 des 19 sujets. Nos 
observations ont surtout porté sur |’état des membres postérieurs ; 
nous avons également fait des observations macroscopiques de |’état 
des principaux viscéres et tout spécialement du coeur, des poumons, du 
foie, des reins, des surrénales, de la rate et du duodénum. 


Ajoutons que, sauf pour la premiére expérience L-13, nous avons 
toujours procédé chez deux lapins simultanément: |’un servant de 
temoin, l’autre recevant de la d-désoxyéphédrine immédiatement avant 
l’ablation des bandes, 4 la dose de 0.250 mg. par kg. de poids corporel 
en injections intraveineuses et de 0.250 mg. par kg. en injections intra- 
musculaires. L’animal recevait une autre dose de 0.250 mg. par kg., 
par voie intramusculaire, deux ou trois heures plus tard. Quelques- 
uns recurent une quatriéme injection de 0.250 mg. par kg. environ cing 
4 huit heures aprés le déroulement des bandes. 


OBSERVATIONS 


Pendant la période de compression, il y a peu d’observations a 
faire. Le barbital de Na est un anesthésique 4 action prolongée et 
l’animal demeure anesthésié ; nous notons cependant, qu’a la fin, son 
anesthésie devient plus superficielle, et, pour les Japins chez qui nous 
devions isoler la carotide, nous avons cru opportun de faire cette 
intervention mineure au début de la période de compression : cette prati- 
que nous évite de donner de nouvelles doses d’anesthésiques a |’animal. 

Au niveau des membres traumatisés, on note assez rapidement une 
transsudation de plasma qui se fait entre les bandes de caoutchouc. 
Cest un liquide épais, de la consistance du plasma, et jaunatre, ce qui 
démontre bien qu’il ne contient pas de sang: il s’agit vraiment d’une 
transsudation de plasma et non pas d’une effraction de capillaires. L’is- 
chémie entraine également un refroidissement progressif des membres 
postérieurs. A la fin de la période de compression, les pattes postérieures 
de l’animal sont pratiquement a la température de la piéce. 

Dés qu’on enléve les bandes de caoutchouc, on observe aussit6t un 
afflux de sang au membres inférieurs. Les capillaires superficiels sont 


gonflés et en état de vasodilatation poussée. Rapidement cet afflux de 
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sang réchauffe les extrémités qui reviennent 4 une température normale. 
Nous avons encore noté qu’assez rapidement |’animal passe dans un état 
semi-comateux et méme comateux. II] n’était pas nécessaire de renou- 
veler l’anesthésie, méme chez les lapins chez qui nous déterminions la 
pression artérielie. I] semble bien que cet état de |’animal soit en rela- 
tion avec la chute de sa pression artérielle et la réduction de sa masse 
sanguine circulante qui provoque une véritable anémie cérébrale. 


Survie: 

La survie des lapins est calculée 4 partir du moment ou les bandes 
sont enlevées. Le tableau IX nous indique que la moyenne de survie 
pour les animaux témoins fut de 13.6 heures et de 21.2 heures pour les 
animaux traités 4 la d-désoxyéphédrine. Cependant, en raison de la 
grande dispersion des résultats, et comme le démontre d’ailleurs |’étude 
statistique de ces résultats (t=0.945), cette différence n’est nullement 
significative. 

Cette survie est sensiblement du méme ordre que celle que nous 
avons obtenue chez le chien, aprés une compression des membres infé- 
rieurs pendant six heures. Par ailleurs, elle est de beaucoup plus prolon- 
gée que celle de Canzanelli et ses collaborateurs (11) qui, pour une isché- 
mie de cing heures par des bandes élastiques enroulées 4 la racine des 
membres, obtiennent une survie moyenne de 1.7 heures seulement. 
Nous croyons que leur anesthésie était beaucoup trop poussée (15 mg. 
de pentobarbital de Na et 1.5 4 2 g. d’uréthane par kg.) et, A elle seule, 
susceptible d’aggraver l’état de choc de |’animal en expérience et de pré- 


cipiter sa mort. 


Pression artérielle : 


Chez le chien, nous avons démontré (38) qu’au moment du dérou- 
lement des bandes, il y a chute brusque de la pression artérielle, puis chute 
progressive jusqu’a la mort, qui se produit habituellement par syncope 
respiratoire ou cardiaque. Nos observations chez le lapin sont tout a 
fait analogues. Pendant la durée de la compression, il n’y a pratique- 
ment pas de variations de la pression artérielle. A |’ablation des bandes 
la pression artérielle tombe brusquement d’environ 20 4 30 mm. de Hg. 
puis continue a décroitre au cours des heures qui s’ensuivent (figure 9). 
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En une heure, Ia pression qui était d’une valeur moyenne de 109 mm. 
de Hg., avant I’ablation des bandes de caoutchouc, s’abaisse 4 une valeur 
moyenne de 58 mm. de Hg avec des extrémes de 36 et de 85 mm. de Hg. 

Afin de mieux comparer la pression d’un animal témoin 4 celle d’un 
animal traité a la d-désoxyéphédrine, nous avons fait des inscriptions 
simultanées. On peut voir par le graphique présenté (figure 9) que |’un 
et l’autre se comportent de facon identique et que rien ne distingue |’allure 
générale de la courbe de leur pression artérielle. 

L’analyse du tableau IX nous permet encore d’observer que les 
lapins soumis a des déterminations de pression artérielle ont, en moyenne, 
une survie moins prolongée que les autres. Nous avons remarqué, au 
cours de diverses expériences sur le choc, que les manipulations et surtout 
le fait de fixer un animal a une gouttiére aggravent son état de choc. I] 
reste cependant que ces déterminations de pression artérielle furent faites 
pendant les grandes chaleurs de juillet et que ce facteur a également pu 
contribuer A cette aggravation de |’état de choc. 


Electrocardiographie : 


Les électrocardiogrammes furent tous pris en deuxiéme dérivation. 
Pour électrodes, nous nous sommes servi d’aiguilles hypodermiques, de 
calibre 20 et d’environ un pouce et quart de longueur, que nous introdui- 
sions sous la peau de |’animal. 

La compilation des fréquences cardiaques (tableau X) nous démontre 
une chute progressive de la fréquence cardiaque, depuis le début de I’ex- 
périence jusqu’a la fin. Nous ne retrouvons donc pas chez le lapin cette 
accélération considérable que nous observions chez le chien, aprés |’abla- 
tion des bandes, et qui se prolongeait pendant plusieurs heures. Chez 
trois lapins seulement, nous avons noté une accélération fugace et peu 
importante. 


Dans six cas sur onze, nous avons observé I’inversion de |’onde T. 


Cette inversion se produit, le plus souvent, trés précocement aprés I’abla- 


tion des bandes de caoutchouc. Nous ne croyons pas pouvoir inter- 
preter cette inversion de |’onde T, mais nous émettons |’hypothése qu’il 
pourrait y avoir une relation entre cette inversion et les pétéchies que |’on 
observe parfois sous I’endocarde d’animaux en état de choc. Chez un 
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TABLEAU X 


Moyenne de la fréquence cardiaque de lapins en état de choc 
par ischémie de compression. 








Nombre de 


: Moyenne 
sujets y . 


Horairel Protocole 








Anesthésie 








5:00 Enroulement des bandes de caout- 
chouc 


3:30 
0:50 4 0:20 





0:00 Ablation des bandes de caout- 
chouc 


0:20 a 0:50 

2:10 a 3:20 

6:20 4 6:40 
24:00 














des lapins dont Je T était inversé, nous avons noté la présence de telles 
pétéchies. II reste que cette hypothése devrait étre vérifiée par de plus 
nombreuses observations. 

Mais, ici encore, il n’existe aucune différence appréciable entre les 
animaux témoins et ceux qui furent traités 4 la d-désoxyéphédrine : les 
deux groupes montrent le méme ralentissement cardiaque et, dans les 


deux groupes, on retrouve des inversions de I’onde T. 


Température rectale : 


L’observation de la température rectale ne révéle aucune différence 


entre les deux groupes, mais, ici encore, on constate une réaction contraire 


1. L’horaire est exprimé en heures et minutes, avant et aprés I’ablation des bandes 
de caoutchouc. 
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4 celle que nous avions observée chez les chiens. Chez ces derniers, la 
température s’éléve progressivement et, dans la plupart des cas, |’animal 
meurt en hyperthermie. Chez le lapin, au contraire, on observe une 
hypothermie progressive, depuis le début de I|’expérience jusqu’a la mort 
de l’animal. La température intiale est de |’ordre moyen de 38.8°C. 
Elle s’abaisse 4 environ 37.0°C., dans les heures qui suivent |’anesthésie, 
et s’y maintient jusqu’a l’ablation des bandes de caoutchouc, alors qu’on 
observe une nouvelle chute de température qui atteint une moyenne de 
35.5°C, en trois heures, et de 34.5°C, en six heures. 

Le premier refroidissement est sans doute causé par |’anesthésie 
au barbital de Na qui abaisse la température corporelle dans les heures 
qui suivent |’anesthésie ; le second est une conséquence de la chute 
progressive de la pression artérielle qui réduit les moyens de calorification 
de l’animal. 


Autopsies : 


L’autopsie des lapins fut pratiquée, le plus tot possible aprés la mort 
des animaux. 

L’examen superficiel des membres postérieurs révéle que les bandes 
de caoutchouc n’ont pas provoqué de lésions de continuité au niveau des 
téguments. Cependant les membres sont manifestement gonflés et ils 
sont le siége d’un cedéme important. Quand on incise les tissus, on voit 
que cet oedéme s’est logé dans les tissus sous-cutanés, entre les faisceaux 
musculaires et tout spécialement au creux poplité. Cet oedéme donne 
aux tissus un aspect blanchatre et gélatineux. Dans les cas ou il est trés 
important, il gagne les muscles et leur confére une pdleur particuliére. 

Selon son importance, nous avons qualifié cet oedéme de peu marqué 
(+) ou d’assez marqué (++) quand les tissus sous-cutanés étaient plus 
ou moins infiltrés ; nous avons indiqué que cet oedéme était marqué 
(+++), lorsque l’infiltration gagnait les masses musculaires et |’avons 
qualifié de trés marqué (++-+-+) lorsque nous observons la présence 
de véritables collections de sérosité d’aspect gélatineux (tableau XI). 


Cet cedéme n’est pas hémorragique, ce qui implique qu’il n’y a pas eu 


d’importantes Iésions vasculaires. Cependant, dans plusieurs cas, on 
observe, au niveau des masses musculaires comprimées, la présence de 
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pétéchies et de piquetés hémorragiques qualifiés de rares (+) ou de plus 
importants (++) ; dans un seul cas, ces lésions furent assez considé- 
rables (+++) pour donner aux muscles un aspect rougeatre. Dans 
aucun cas, il n’y eut de lésions articulaires ou osseuses. L’étude du ta- 
bleau XI nous démontre encore qu’il n’y a pas de différence significative 
entre les deux groupes. En fait, les phenoménes sont plus marqués chez 
les animaux traités 4 la d-désoxyéphédrine ce qui peut s’expliquer par 
leur suivie plus prolongée, ce qui a permis a |’coedéme de se collectionner 
en plus grande quantité. 


TABLEAU XI 


Etat des membres postérieurs des lapins morts en état de choc 
par ischémie de compression. 























LaPINS TEMOINS LaPINS TRAITES 
A LA D-DESOXYEPHEDRINE 
a | 
Pétéchies et , Pétéchies et 
(Edéme ecchymoses CEdéme ecchymoses 
des muscles des muscles 
L-13 +++ - | 
L-14 Sa + L-15 ++++ | 5 a 
L-18 ++ ++ L-19 4-4 | a4 
1-21 +++ + L-20 +++ | 0 
L-25 ++ 0 L-24 +44 | 0 
L-26 + 0 L-27 +++ | + 
1-29 ++ - L-28 ee i erate 
L-31 pS or a = Sf L-30 +++ | co 
L330 | +++ ++ ba ex | + 








Dans quatre cas seulement (L-14, L-28, L-29 et L-31), nous avons 
noté la présence de piquetés hémorragiques sous |’endocarde du ventri- 








ee 
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cule gauche. Un seul de ces lapins, L-14, eut des électrocardiogrammes 
et, chez lui, le T s’inversa trés précocement aprés |’ablation des bandes 
élastiques. ; 

Dans trois cas (L-28, L-30 et L-32), nous avons noté la présence 
d’hémorragie au niveau d’une surrénale et dans deux cas (L-29 et L-31) 
la présence de pétéchies au niveau du duodénum. Ajoutons cependant 
que tous ces lapins recurent de |’héparine (300 unités/kg.), afin de faci- 
liter la détermination de la pression artérielle. 

Par ailleurs, nous n’avons rien remarqué de particulier au niveau 
des poumons, des reins et de |’urine, du foie et de la rate, si ce n’est que 
cette derniére était toujours trés rétractée. 

Une derniére observation que nous désirons signaler et qui est té- 
moin de |’importante réduction de la masse sanguine de ces animaux, est 
que ces autopsies étaient particuliérement exsangues, tout spécialement 
au niveau des tissus périphériques. 


CONCLUSIONS 


Par la compression des membres postérieurs de 19 lapins nous avons 
déclenché chez eux un état de choc traumatique qui s’est caractérisé par 
une importente perte de plasma au niveau des membres traumatisés. 
La réduction de la masse sanguine ainsi déterminée a entrainé une dimi- 
nution rapide de la pression artérielle et tous les signes caractéristiques 
d’un état de choc traumatique par ischémie de compression. La mort 
s'est produite dans un délai moyen de 17.2 heures. 

Nos lapins furent répartis en paires comprenant un témoin et un 
sujet traité a la d-désoxyéphédrine. Les sujets de ces paires, formées 
autant que possible d’animaux de méme poids, furent soumis au choc 
traumatique, le méme jour et a la méme heure, afin que Jes facteurs 
extrinséques, tels que la température ambiante et autres, ne puisse per- 
turber nos résultats. Les animaux d’une méme paire furent aussi tou- 
jours soumis exactement aux mémes manipulations et observations. 

La survie des animaux, les comportements de la pression artérielle 
et de la fréquence cardiaque, |’aJlure de l’électrocardiogramme, la courbe 
de la température rectale, les constatations autopsiques, toutes nos obser- 
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vations, démontrent qu’il n’existe aucune différence statistiquement 
significative entre le comportement des deux groupes d’animaux. 

Nous ne devons donc conclure que, dans le choc par ischémie de 
compression chez le lapin, la d-désoxyéphédrine ne modifie en aucune 


facon l’évolution de cet état de choc traumatique. 


C. Choc hémorragique chez le chat : 


Au cours d’expériences sur le choc hémorragique chez le chat nous 
avons fait quelques essais de traitement A la d-désoxyéphédrine. Nos 
expériences ne sont cependant pas assez nombreuses pour avoir une 
valeur statistique, car nous avions abandonné la série en raison de 
nos résultats négatifs. Comme, cependant, ils corroborent nos résultats 
dans le choc traumatique, nous les rapporterons:briévement pour appor- 
ter une nouvelle preuve de I’inefficacité de la d-désoxyéphédrine dans le 
choc secondaire. 

Nos expériences consistaient essentiellement en des périodes d’hypo- 
tension 4 des niveaux variables (30 4 50 mm. de Hg) obtenus par saignée 
de l’animal. Aprés un délai variant de 90 A 135 minutes, |’animal re- 
cevait la totalité ou une partie du sang qu’on lui avait enlevé. Ce pro- 
cessus entraine un état de choc secondaire, chez environ 95 p. 100 des 
sujets, et la mort, dans un délai variable selon I’intensité de l’hypotension 
et sa durée. 

La série d’expériences que nous désirons rapporter ne groupe que 
neuf chats, dont cing témoins et quatre traités A la d-désoxyéphédrine 
(tableau XII). 

Ces chats furent anesthésiés par une injection intrapéritonéale de 
18 mg. de pentobarbital de Na et de 2 mg. de morphine. 

Dés que l’anesthésie est complétée, on installe une canule dans une 
artére fémorale pour inscrire la pression artérielle et on met la carotide 
en relation avec un flacon suspendu a4 une hauteur appropriée au niveau 
de pression artérielle désirée. 

Aprés une saignée, d’une vitesse de 2 c.c. par kg. et par minute, la 
pression est abaissée 4 40 mm. de Hg. et est maintenue a ce niveau pen- 


dant 75 minutes. Aprés cette premiére période, on abaisse encore la 
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TABLEAU XII 


Survie de chats en état de choc bémorragique 








CHATS TRAITES 








Cats TEMOINS A LA D-DESOXYEPHEDRINE 
Identification Survie en heures Identification Survie en heures 
C-72 6.7 C-78 Survie 
C-73 19.7 C-79 4.7 
C-74 36.0 C-80 8.5 
C-75 3.9 C-82 oS 

C-76 25.0 














pression 4 30 mm. de Hg. et on la maintient 4 ce nouveau niveau, pen- 
dant 45 minutes. La saignée nécessaire pour atteindre ces niveaux 
d’hypotension est de l’ordre moyen de 39 c.c. par kg. avec des extrémes 
de 35 et 47 c.c. Aprés cette période d’hypotension, on réinjecte A 
l’animal en expérience la moitié du sang dont il a été saigné anteé- 
rieurement. 

Les animaux traités 4 la d-désoxyéphédrine recurent 0.250 mg./kg. 
ce cet agent en méme temps que la transfusion. Cette injection fut 
répété deux ou trois fois a des intervalles d’environ trois heures et méme 
une quatriéme fois dans le cas de C-78 qui survécut. 

L’étude du tableau XII montre que la différence de survie entre les 
deux groupes n’est pas significative. La survie obtenue dans le groupe 
traité A la d-désoxyéphédrine semble bien un effet du hasard (5 p. 100 
des animaux survivent a une hémorragie de cet ordre) et d’ailleurs la 
survie des trois autres est plutot défavorable 4 leur groupe. Par ailleurs, 
leur comportement est tout A fait analogue 4 celui de leur témoin. 

C’est d’ailleurs pour cette raison que nous avions interrompu cette 
série ; si nous la rapportons ici, ce n’est qu’en autant qu’elle corrobore 
les résultats rapportés plus haut. 


(11) 
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CONCLUSIONS 


A partir de ces expériences sur le choc traumatique et hémorragique, 
nous croyons pouvoir conclure que si la d-désoxyéphédrine est efficace 
dans |’hypotension simple et donne des résultats trés satisfaisants, elle 
n’est plus d’aucun secours lorsque |’état de choc est confirmé. 


CHAPITRE V 
RESUME 


La d-désoxypéhédrine est un produit de synthése qui fut préparé, 
pour la premiére fois en 1919, par le Japonais A. Ogata. Par sa formule 
chimique, comme par ses propriétés sympathicomimétiques, elle se rap- 
proche beaucoup de |’éphédrine, de |’amphétamine et de la pholédrine. 

Nous avons étudié ses propriétés sur le systéme cardio-respiratoire 
de l’animal anesthésié et son pouvoir analeptique dans les états de choc 
primaire et de choc secondaire. 

Chez le chat anesthésié, une dose de 0.0185 mg./kg. suffit 4 provoquer 
une hausse de la pression artérielle nettement appréciable. La dose 
optima, pour ce qui est de la circulation, est de l’ordre de 0.185 mg./kg. ; 
elle entraine une élévation moyenne de la tension artérielle de 34 p. 100 
de la valeur initiale et une augmentation moyenne de la fréquence car- 
diaque de 15 p. 100. 

Cette réaction est surtout intéressante par son action soutenue et 
l’absence d’hypotension secondaire. A cette concentration, cependant, 
on n’observe encore aucune stimulation respiratoire constante ; par 
contre, une dose plus élevée, de l’ordre de 1.85 mg./kg., que l’on peut con- 
sidérer comme toxique en raison de ses effets secondaires sympathico- 
mimétiques, exerce une importante stimulation respiratoire. 

A toute fin pratique, nous avons fixé 4 0.250 mg. par kg. I’unite 
thérapeutique a utiliser dans les expériences subséquentes : elle éléve la 
pression artérielle de fagon optimum, elle accélére la fréquence cardiaque 
et elle exerce un début de stimulation respiratoire. Elle posséde, de plus, 
l’avantage de pouvoir étre répétée A quelques reprises, sans risquer 


d nd tA nd 7, 4 
Inconvenients serieux. 
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L’action de |a d-désoxyéphédrine sur la fibre cardiaque fut explorée 
au cours de perfusions de cceursde chats. On observe, a la dose optimum, 
des accroissements de la fréquence du coeur, de |’amplitude de ses batte- 
ments et du débit coronarien. 

La réaction liminaire fut atteinte 4 une concentration de2.10°9._ La 
concentration optimum a été fixée dans les limites de 10°7 A 5.10-6, et la 
dose toxique seuil A partir d’une concentration de 10->. 

Cette toxicité de la d-désoxyéphédrine sur la fibre cardiaque s’est 
manifestée par l’apparition successive d’alternance, d’arythmie et de 
pauses diastoliques. 

Enfin, des observations occasionnelles semblent démontrer que la 
d-désoxyéphédrine serait douée d’une activité chronotrope susceptible 
de régulariser le rythme cardiaque. 

Nos expériences sur l'utilisation de la d-désoxyéphédrine dans I’hypo- 
tension simple (choc primaire) nous permettent de conclure que ce 
sympathicomimétique constitue un analeptique de choix, en autant 
que son administration s’accompagne d’une transfusion, lorsqu’il y a eu 
reduction de la masse sanguine. Cet analeptique éléve la pression arté- 
rielle 4 son niveau initial, accélére le coeur et stimule la fonction respira- 
toire. Le rétablissement de la pression artérielle est certes di A la sti- 
mulation de la fibre cardiaque, mais, surtout, a |’importante vaso-cons- 
triction périphérique. L’intérét de cette vaso-constriction réside dans son 
intensité, qui est comparable 4 celle de la vaso-constriction physiologique 
post-hémorragique, et surtout dans le fait qu’elle n’est pas suivie d’hypo- 
tension secondaire. 

La d-désoxyéphédrine est également efficace dans les hypotensions 
barbituriques. Toutefois, cette indication ne vaut plus lorsque nous 
sommes en présence d’une véritable intoxication barbiturique : ici, la 
d-désoxyéphédrine doit céder le pas aux autres antibarbituriques connus. 

Si la d-désoxyéphédrine constitue un analeptique de choix dans le 
choc primaire, par contre, elle ne nous est plus d’aucun secours dans le 
choc secondaire. Ici, elle se comporte comme tous les autres sympathico- 
mimétiques connus, puisque, jusqu’A ce jour, aucun ne s’est revelé 
eflicace dans le traitement du choc secondaire. 

Dans le choc par ischémie de compression, chez le lapin, le comporte- 
ment de sujets traités 4 la d-désoxyéphédrine ne différe en rien de celui 
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des animaux témoins. La différence entre la moyenne de survie des 
animaux des deux groupes n’est pas statistiquement différente. L’étude 
de leur comportement, de leur pression artérielle, de leur fréquence car- 
diaque et de leur électrocardiogramme, de leur température rectale, de 
méme que les constatations autopsiques, ne permettent de déceler aucune 
différence significative. 

Ce résultat négatif dans le choc traumatique fut confirmé par des 
observations occasionnelles et par une courte série d’expériences sur le 
choc hémorragique. Ici, encore, la d-désoxyéphédrine se révéle impuis- 
sante a modifier de quelque facon le cours de |’état de choc secondaire. 
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PRURIT ET SENSIBILITE 


par 


Francois CLOUTIER 


INTRODUCTION 


Définition du prurit : 


II n’est pas facile de définir le prurit. Cette manifestation si par- 
ticuliére de la sensibilité cutanée se rencontre dans les dermatoses qu’elle 
accompagne ou précéde ainsi qu’au cours de |’évolution d’un grand 
nombre de maladies générales. En opposition avec ce prurit-symptome, 
on parle de prurit-maladie lorsqu’il constitue le seul signe. Le prurit 
qui peut étre partiel ou généralisé, physiologique ou pathologique répond 
donc 4 une multiplicité de causes. S’il est impossible d’en donner une 
définition étiologique, on peut tenter de le décrire. 

I] s’agit d’une sensation pénible qui, d’une part, provoque le besoin 
de grattage et qui, d’autre part, est modifiée par le grattage. C’est donc 
ce réflexe qui en signe la nature. Le prurit survient par crises, par 
paroxysmes ; il est mobile, variable et dans sa durée et dans sa localisa- 
tion. Le grattage qu’a un certain degré d’intensité il éveille, l’apaise 


s'il est modéré, |’entretient le plus souvent en créant chez le sujet un 


Nore. — Ce mémoire, préparé dans Ie Service de neurologie du professeur Th. 
Alajouanine, A Ia Salptéiére, fut présenté en 1949 pour I’obtention du titre d’Assistant 
etranger de Ia Faculté de médecine de Paris. Le texte publié ici n’est qu’un résumé 
des recherches effectuées sans les observations qui s’y rattachent. 
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sentiment de bien-étre et de souffrance. La détente survient ensuite 
que traduit une irritation ou une cuisson des teguments. Une phrase 
souvent citée de Margarot illustre justement ces caractéres : « Elle a 
(la sensation du prurit) du vague, du flou, on doit méme dire de I’ina- 
chevé : celui qui l’éprouve tend instinctivement 4 la compléter en la 
transformant en une douleur véritable mais précise » (12). 

Le prurit est susceptible de subir certaines interprétations. Pour 
une Irritation théoriquement identique deux sujets ne réagissent pas de 
la méme maniére. Sa nature affective, comme, d’ailleurs, celle de la 
douleur, est d’expérience quotidienne. L’étude de |’anaphylaxie a mis 
en évidence une autre notion, I’hypersensibilité. Les pruritiques tra- 
duisent leur intolérance comme d’autres présentent de l’asthme ou du 
coryza spasmodique. L’un se gratte « avec son tempérament » et a 


cause de ce tempérament. 


Rappel de la pathogénie : 


Nombreuses sont les tentatives d’explication pathogénique du prurit. 
Ce symptéme embarrassant devient un probléme ardu. La thése de 
Carlier (3) resume adéquatement les idées modernes a ce sujet. II est 
possible d’identifier deux tendances principales de |’ensemble des différents 
travaux. Une théorie incrimine la voie cérébro-spinale comme facteur 
de transmission en niant ou en minimisant le réle du systéme neuro-vége- 
tatif. Une autre souligne l’importance du systéme autonome en lui 
attribuant une participation prépondérante. 

La premiére conception assimile le grattage 4 un réflexe banal repre- 
sentant la réponse motrice 4 une incitation anormale du revétement cu- 
tané. L’influx nerveux déclenché au niveau des récepteurs sensitifs par la 
démangeaison suit les voies habituelles : nerfs, racines postérieures, 
centres encéphalitiques. 

Le prurit, d’aprés la seconde conception apparait plus complexe. 
Il représenterait «la souffrance des fibres sympathico-sensitives de la 
peau » (Jacquet). _-L’irritation sympathique serait par conséquent le 
point de départ de Ia sensation. L’histamine ou des substances voisines 
joueraient un role important en étant libérées au niveau des tissus. On 


a d’ailleurs réussi 4 en montrer Ia production par excitation de nerfs sen- 
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sitifs cutanés (Tinel). Des dosages au cours des dermatoses ont mis en 
évidence des taux parfois élevés (Fiessinger et Sadjos, Desaux, Coste et 
Durel, Yate). 

L’action thérapeutique certaine des antihistaminiques de synthése 
suggére un argument de plus. Certains ont conclu de ce fait a l’origine 
nerveuse de plusieurs dermatoses. L’on a aussi parlé de dispositions 
générales nécessaires pour que la sensation de prurit puisse apparaitre, 
de choc hémoclasique ou d’un état « d’instabilité neuro-végétative a type 
de sympathicotonie » (Tinel). L’on a méme avancé la possibilité de 
« constitutions dermatologiques » pour établir une classification des 
maladies de la peau par rapport au systéme nerveux (15). 


Hypothese : 


Le but de ce mémoire n’est pas de discuter Ia pathogénie du prurit. 
Ce bref rappel n’a paru s’imposer que pour situer le probléme. Pas da- 
vantage ne désirons-nous considérer le prurit dit neurologique tel qu’on le 
rencontre dans certaines affections du systéme nerveux dont le tabés, le 
zona... Nous avons l|’intention d’étudier divers troubles de la sensi- 
bilité superficielle objective par rapport 4 un prurit provoqué artificielle- 
ment chez une série de malades. En somme, nous voulons nous de- 
mander, en nous basant sur les dissociations que réalise la pathologie, 
quelles fractions des sensibilités superficielles doivent étre conservées pour 
que se manifeste la sensation prurigineuse, quel est le dispositif anato- 
mique dont l’intégrité semble indispensable? Cette hypothése a été 
formulée a la suite d’une observation faite dans le Service du professeur 


Th. Alajouaninel. 


Le malade en cause présentait en plus d’un syndrome moteur, des 
troubles sensitifs dans |’hémicorps gauche au dessous de C5, se traduisant 
par une abolition de la sensibilité thermique et douloureuse avec conser- 
vation de la sensibilité tactile. La présence d’adénopathies périphériques 
fit faire le diagnostic de maladie de Hodgkin qu’une biopsie glanglionnaire 
confirma. L’intérét de l’observation résidait dans le fait que cette jeune 


femme accusait un prurit tenace, probablement imputable a sa maladie, 


_, 1. Ce cas qu’il nous a été donné de suivre personnellement, a été présenté a la 
Société de neurologie, séance de février 1949, par Boudin, Castaigne et Leménager et 
Phypothése envisagée ici a été soulevée. 
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mais strictement dans les régions non anesthésiées. Des lésions de 
grattage dessinaient avec exactitude et netteté la limite des troubles de 
sensibilité puisqu’elles n’intéressaient que les territoires intacts (obser- 
vation 1). 

Comme il s’agissait de troubles dissociés de type syringo-myélique, 
il était logique de s’étonner de ce qu’un prurit habituellement généralisé 
respectat les régions ot la sensibilité thermo-algésique était abolie. 
C’est d’abord cette vérification que nous avons songé a entreprendre. 
Dans un premier chapitre, nous exposons la technique adoptée et les 
résultats obtenus. Le second chapitre propose une tentative d’inter- 
prétation a la lumiére des notions acquises. Les observations résumées 
et le protocole suivi chez chaque malade sont groupés en appendice. 


CHAPITRE I 
CHOIX D’UNE SUBSTANCE PRURIGENE 


I] aurait été intéressant de provoquer un prurit endogéne de ma- 
niére 4 se rapprocher autant que possible des conditions réalisées dans 
observation ayant fourni I|’hypothése. De nombreuses difficultés 
d’ordre expérimental nous ont réduit 4 tenter des irritations cutanées 
amenant un prurit exogéne. II fallait trouver une substance déclenchant 
la sensation prurigineuse d’une facon réguliére, passagére, avec le minimum 
de réaction cutanée et sans signes généraux incommodants. De plus, il 
était nécessaire que le prurit, tout en étant supportable, soit assez évident 
pour étre reconnu comme tel par le malade et fasse sa preuve en créant 
le besoin de grattage. Enfin, il était souhaitable, pour les besoins de la 
démonstration, que cette substance soit facilement dosable et que 
son action sur des sujets normaux puisse étre étudiée systématiquement. 

Plusieurs essais furent faits avec des poudres végétales comme la 
poudre de quinquina, avec la laine de verre qui cause des dermatoses 
professionnelles (8). Mais ces substances ont surtout un role mécanique 


par frottement et n’ont pas été retenues. De méme certains révulsifs 


et quelques acides dilués dont la propriété prurigéne ne se manifeste pas 
de fagon constante, ont été mis de cété. L’histamine a enfin été choisie 
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parce qu’elle paraissait remplir les conditions requises. Son pouvoir de 
faire apparaitre le prurit nous était connu mais nous hésitions a |’employer 
a cause de |’importance qu’on lui accorde dans le mécanisme de quelques 
dermatoses, importance susceptible, croyions-nous, de géner |’interpré- 

‘ Pp 
tation des résultats ! 


PHARMACODYNAMIE DE L’HISTAMINE 


II n’entre pas dans le cadre de cet exposé de rappeler en détail les 
propriétés de l’histamine (1). Isolée en 1909 par Barger et Dale dans 
l’ergot de seigle, sa synthése fut réalisée pour la premiére fois par Win- 
dans et Vogt a partir de l’histidine dont elle dérive normalement dans 
lorganisme. C’est un bimidazol-éthylamine. 

Elle agit sur les organes 4 muscles lisses dont elle augmente la toni- 
cité en particulier sur les muscles bronchiques, utérins et intestinaux. 
Au niveau du systéme vasculaire, elle provoque une dilatation capillaire 
et une contraction artériolaire, avec, par voie de conséquence, de |’hypo- 
tension, de la stase périphérique, des signes généraux surtout sous 
forme de céphalée. Son rdle sur les sécrétions, qu’elle augmente, n’est pas 
négligeable. Elle peut causer des réactions humorales variées, chute 
des chlorures, du cholestérol, hyper-glycérine, etc. . 

Son action sur le revétement cutané donne lieu a une réaction spé- 
ciale connue sous le nom de triade de Lewis. Une injection intradermique 


de Vige de c.c. d’une solution au 1/; ogge fait apparaitre une rougeur 
locale et une macule au point d’inoculation puis, concentriquement, une 


zone érythémateuse qu’entoure un cedéme blanc. La rougeur provient 
de la propriété vaso-motrice de |’histamine que traduit une dilatation 
capillaire ; l’cedéme résulte de Ja perméabilité accrue des vaisseaux. 
L’on peut également noter des phénoménes associés : douleurs, déman- 
geaisons, érythémes aberrants, réflexes pilo-moteurs exagérés. Une telle 
injection suffit parfois A déclencher une poussée d’urticaire. Cette 
réaction ne serait pas absolument spécifique. I est possible de |’obtenir, 
bien que de facon moins caractéristique, avec différents produits comme 


Nous désirons exprimer nos remerciements 4 Monsieur A. Mangeot, pharmacien- 
chef “ I’hdpital de Ia Salpétriére, qui a bien voulu nous aider dans ces recherches et nous 
assister de ses précieuses suggestions. 
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la pilocarpine, la novocaine, |’hormone posthypophysaire (3). On a 
d’ailleurs décrit d’autres types de réactions cutanées élémentaires (25). 


TECHNIQUE 


Nous n’avons pas utilisé |’histamine en injection intradermique mais 
sous forme d’application sur une surface donnée de la peau. Cette 
méthode a l’avantage d’étre d’emploi facile et de provoquer un prurit 
superposable a4 |’étendue de Il’application. L’histamine avec excipient 
gras n’ayant donné que des résultats discutables, nous nous sommes 
adressés au chlorydrate en solution alcoolique 4 la dose de 0.50 gm. %, 
(solution faible) et de 0.75 gm. %, (solution forte). 

Afin de vérifier et d’apprécier I’efficacité de ces solutions, nous avons 
soumis a une série d’expériences des sujets normaux au point de vue dela 
sensibilité superficielle. I] s’agissait d’individus des deux sexes dont 
l’Age variait de 20 a 40 ans environ. Nous nous sommes toujours placés 
dans les mémes conditions pour ces essais. Un badigeonnage de la 
solution 4 0.50 gm. % est affectué au niveau de |’avant bras droit sur une 
surface moyenne d’environ 60 centimétres carrés aprés lavage de la 
région a l’eau et au savon, soit une légére friction avec la pulpe du doigt 
pendant une vingtaine de secondes. Puis le sujet est invité A décrire les 
sensations qu’il éprouve. Jamais ne le prévient-on qu’il doit ressentir 
du prurit de maniére a éliminer |’élément de suggestion possible. 

Tous ont précisé de fagon identique et a peu prés dans les mémes 
termes les impressions percues. L’application de la solution provoque 
d’abord une sensation de froid puis de chaleur lors de Ja friction suivie 
de fourmillements. Le prurit apparait ensuite, avec le plus de violence 
a Ja périphérie de la région badigeonnée. II est identifié par le sujet qui 
avoue une démangeaison plus ou moins vive et qui ressent le besoin de se 
gratter. Un seul s’est avéré rebelle. A quelques jours d’intervalle, une 
application de la solution forte a donné les résultats escomptés. Ce 
prurit se manifeste habituellement aprés un temps de réaction qui varie 
de une a cing minutes et persiste de une A trois minutes. Cependant 
dans un cas, la sensation n’est survenue qu’une demi-heure aprés |’in- 
duction. 
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Avant que ne s’efface le prurit, se forme |’éruption. Elle a consisté 
en un érythéme simple dans un cas, en un érythéme avec de minuscules 
papules blanchatres de la taille d’une téte d’épingle dans cing cas. Les 
autres ont présenté une véritable réaction urticarienne fermée de plaques 
ortiées typiques sur fond rouge. Ces éruptions disparaissent sans laisser 
de trace aprés environ une heure. 

Ces données, schématisées dans le tableau I, sont précieuses 
parce que, en plus de mettre en évidence la régularité d’action prurigéne 
de l’histamine en solution alcoolique, elles permettent de dégager certaines 
notions. C’est ainsi qu’il existe une susceptibilité individuelle : il peut 
devenir nécessaire devant |l’échec de la solution faible, de passer A des 
concentrations plus fortes. La réponse de chacun est différente : |’on 


TABLEAU I 


SUJETS NORMAUX 


















































AGE SEXE sine TYPE DE PRURIT TYPE DE L’ERUPTION 
EMPLOYEE 
38 M 0.50 A - B 
40 . M au 0.50 B ver B 
26 M 0.50 B Cc 
a 25 . M 0.50 B . B 
ike 22 F 0.50 B d C 
24 F 0.50 B (retardé) A 
| 22 M 0.50 | B Cc 
0.75 

rm 4 M 0.50 Cc B 
3 - M 0.50 C C 
20 F 0.50 B B 
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peut distinguer un prurit léger (type A), un prurit moyen (type B) et 
un prurit intense (type C). L’existence de réactions retardées ne doit 
pas étre perdue de vue. II est aussi possible de distinguer trois variétés 
de réactions cutanées, |’érythéme simple (type A), l’érythéme avec papule 
(type B), la réaction franchement urticarienne (type C). Ces distinc- 
tions sont évidemment arbitraires, sujettes 4 des erreurs d’appréciation, 
mais utiles aux fins de comparaison. II faut retenir en dernier lieu que 
l’intensité du prurit n’est pas en relation avec |’importance de |’éruption, 

Employée de cette facon, |’histamine agit par voie percutance. 
L’éruption causée peut étre considérée, semble-t-il, comme une réaction 


élémentaire de la peau au méme titre que la triade de Lewis. 


CHAPITRE II 
PRESENTATION DES CAS ET RESULTATS 


La technique déja décrite a été suivie lors des essais sur les différents 
malades. Cependant, au lieu de pratiquer une seule application, deux 
régions au moins ont été choisies, l’une présente des troubles de la sen- 
sibilité, autre normale. Aijnsi il a été facile de pratiquer une contre- 
preuve sur le méme sujet en comparant les résultats tant au point de vue 
sensation prurigineuse qu’au point de vue réaction cutanée. Et autant 
que la localisation des troubles s’y prétait, les territoires symétriques ont 
été préférés de maniére 4 ne pas négliger le fait que certaines régions du 
corps sont plus sensibles que d’autres. Avant chaque expérience, un 
examen soigneux de la sensibilité a été répété. Seuls ont été retenus les 
troubles nets et indiscutables. C’est ainsi qu’il a fallu éliminer plusieurs 
patients aux perturbations variables ou mal systématisées, des tabétiques 
par exemple. 

L’hypothése de travail ayant été formulée 4 propos d’un cas de 
prurit endogeéne et |’histamine telle qu’elle a été utilisée déclenchant un 
prurit exogéne, il a paru intéressant de soumettre cette méme malade a 
l’expérience (observation I). L’essai a été tenté alors que traitée par la 
radiothérapie, elle n’avait plus de démangeaison. L’application de la 


solution 4 0.50 a été faite sur deux régions symétriques : au tiers supérieur 
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de la cuisse droite ot les sensibilités étaient intactes et au tiers supérieur 
de la cuisse gauche ou la dissociation de type syringomyélique avait 
persisté. Aprés une minute, un prurit modéré (type B) identifié comme 
tel par la malade et amenant le besoin de grattage s’est déclaré 4 droite, 
région intacte, alors qu’aucune sensation anormale n’était enregistrée 
a gauche. L’éruption, apparue aprés 5 minutes et demeurant une heure 
était nettement moins importante A droite (type A) qu’a gauche, région 
touchée au point de vue sensibilité (type C). Par conséquent la malade 
a donc réagi devant |’excitation d’origine externe exactement comme 
devant son prurit endogéne. Ce qui, en plus de contribuer a la démons- 
tration de Il’hypothése, justifie donc dans une grande mesure la méthode 
employée. 


Une dissociation de ce type se retrouve dans quatre autres observa- 
tions, un cas de compression médullaire (observation 2) et trois cas de 
syringomyélie (observations 3, 4 et 5). Les résultats sont rigoureuse- 
ment superposables 4 ceux de la premiére expérience. Cinq observations 
portent sur des malades atteint d’anesthésie totale, trois cas de compres- 
sion médullaire (observations 6, 7 et 8), un cas de myélite transverse 
(observation 9), un cas de néoplasme malin du sein avec troubles neuro- 
logiques (observation 5). Le prurit n’apparait que dans les territoires 
intacts. Dans un cas de tabés (observation 12) la sensibilité douloureuse 
est abolie, la sensibilité thermique conservée et la sensibilité tactile di- 
minuée. Le malade ressent la sensation initiale de froid et de chaleur 
sans ayouer de démangeaison sauf au niveau des régions normales. 
Quant aux trois derniéres observations, elles montrent des dissociations 
peu caractéristiques. Dans un cas de hernie discale (observation 2), 
les sensibilités douloureuses et tactiles sont diminuées alors que la sensi- 
bilité thermique est abolie. Une formule analogue sauf que que la sensi- 
bilité tactile n’est pas modifiée, est notée dans un cas de séquelles d’hémi- 
plegie droite (observation 13). Ces deux malades accusent, dans les 
territoires normaux, un prurit intense qui contraste avec les démangeai- 
sons insignifiantes ressenties aux régions touchées. Un autre cas concer- 
ne une monoplégie brachiale droite pithiatique (observation 10). Les 
sensibilités thermique et tactile sont abolies et la sensibilité douloureuse 
trés diminuée. Le prurit n’est évident qu’au niveau du membre sain. 

(12) 
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La solution a 0.50 a été utilisée chez tous, mais devant deux échecs, 
il a été nécessaire de recourir a la solution forte. Le prurit s’est comporté 
dans le moment de son apparition et sa durée comme chez les sujets nor- 
maux. Dans cinq cas, il a été considéré léger (type A), moyen (type B), 
dans trois cas, intense (type C) dans six. Les éruptions ont reproduit 
toutes les variétés de la rougeur a l’urticaire et ont régressé dans les limites 
de temps habituelles. Elles ont été plus marquées en général dans les 
régions atteintes par des troubles de la sensibilité. Cette constatation 
a été faite de facon certaine chez neuf sujets. Le tableau II donne une 
idée de ces résultats. 


Discussion 


En résumé, quatorze observations de malades atteints de troubles 
de la sensibilité superficielle objective et ayant été soumis A un prurit 
expérimental, sont présentées. 

Le fait que le prurit n’apparait pas sur les territoires totalement 
anesthésiés n’a rien de nouveau. II n’était pas superflu cependant de le 
vérifier en regard des autres troubles. II est plus curieux de noter qu’il 
a été également impossible de faire naitre la sensation dans les cas de 
dissociations de type syringomyélique. Par conséquent, si le prurit n’est 
pas obtenu alors qu’il y a abolition de sensibilités thermique et doulou- 
reuse, |’on peut renverser la proposition et prétendre que leur intégrité 
est indispensable pour qu’il se manifeste. La conservation du tact seule 
ne suffit donc pas. 

Mais est-ce A la sensibilité douloureuse ou a la sensibilité thermique 
que revient le réle principal? Un malade réalise une dissociation de cet 
ordre. Chez lui, la sensibilité douloureuse est abolie alors que la sensi- 
bilité thermique est conservée et |’irritation histaminique ne crée pas de 
prurit. L’intégrité thermique isolée ne permet pas a la sensation d’étre 
reconnue. 

Ne peut-on pas conclure que la sensibilité douloureuse, uniquement, 
en représente le support nécessaire? Deux autres observations paraissent 
corroborer cette assertion en y ajoutant une notion de plus. Alors que 
la sensibilité tactile est conservée, Ia sensibilité thermique est abolie et la 
sensibilité douloureuse diminuée. 
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L’expérience n’améne qu’un trés léger prurit moins intense que celui 
obtenu sur les régions saines. II existe donc un seuil d’excitation : une 
hypoalgésie modérée n’empéche pas la sensation d’étre identifiée. Une 
autre observation concerne un hystérique. Strictement, elle ne doit pas 
servir 4 la demonstration, mais du moins ne s’y oppose-t-elle pas. Le 
prurit n’apparait pas sur un territoire présentant une abolition tactile et 
thermique alors que la piqtre est a peine ressentie. Ce cas a été retenu 
malgré tout pour tenter de rendre compte de la réalité du trouble pithia- 
tique. 

Comment se comporte la sensiblité pendant la crise pruritique ? 
Jacquet (12) a démontré qu’on peut souvent mettre en évidence une zone 
d’hyperesthésie objective pendant Ja durée de Ja sensation et une zone 
d’hypoesthésie aprés Ja sédation qui suit le grattage. C’est ce qu’il a 
appelé l’hypoesthésie pruri-traumatique. Ne peut-on pas, de ce fait véri- 
fié chez 8 de nos cas, tirer un argument de plus en faveur du réle majeur 
de la sensibilité douloureuse d’abord excitée, puis entrant dans une espéce 
de période réfractaire. A force de solliciter la fonction, |’on peut venir A 
’épuiser transitoirement. 


Mais si l’on ne peut se passer d’une sensibilité douloureuse normale 
ou a peine diminuée pour accuser une démangeaison et en prendre con- 
science, les autres modes jouent-ils un réle accessoire? La sensation pru- 
rigineuse s’accompagne souvent d’impressions de cuisson, de fourmille- 
ments, de frdlements. Le seul malade dont la sensibilité thermique était 
conservée malgré |’analgésie, a avoué ressentir des sensations de froid et 
de chaleur sans prurit. Rien d’analogue n’a été noté dans les autres 
dissociations. La sensibilité tactile semble n’avoir qu’une influence res- 
treinte car bien qu’intacte nulle sensation associée n’a été enregistrée 
autre que |’impression de friction pratiquée par |’expérimentateur. 

Une autre constatation retient |’attention. Comment expliquer que 
dans neuf cas l’éruption provoquée ait été nettement plus marquée dans 
les régions présentant des troubles de la sensibilite? Cette considération 
est 4 rapprocher d’une publication de Lermoyer et Alajouanine (18). 
Ces auteurs rapportent l’observation d’une malade atteinte d’hémiplégie 
droite. Outre son syndrome moteur, elle présentait des troubles de la 
sensibilité superficielle objective : anesthésie dans les premiers jours puis 
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hypoesthésie. Aprés quelques mois d’hospitalisation, une urticaire 
s’était déclarée chez elle 4 la suite d’ingestion de poisson mais avec une 
éruption limitée a |’hémicorps droit. Ces auteurs ont alors étudié les 
réactions sympathiques du cété paralysé comparativement 4 |’autre 
et ont mis en évidence un déséquilibre considérable dans la partie hémi- 
plégiée. A I’aide d’injection de sérum de cluvel, ils ont déclenché a trois 
reprises une nouvelle poussée urticarienne qui a adopté la méme topo- 
graphie. Sans aller jusqu’a établir une relation de cause A effet entre le 
déséquilibre neuro-végétatif et l’apparition de I’urticaire, ils se resument 
ainsi : «On reléve deux faits intéressants dans |’observation de cette 
malade : d’une part I’intensité inaccoutumée des troubles sympathiques 
du cété hémiplégié, d’autre part Ia localisation de ce cété d’une éruption 
urticarienne spontanée ou provoquée. ») 

Plusieurs publications déjA anciennes font état de constatations 
analogues. Féré (11) aremarqué lors de vaccinations que le vaccin prenait 
mieux dans les régions paralysées que dans les régions saines. Etienne 
(9), Matignon (22) présentent des cas ou les éruptions sont localisées électi- 
vement au niveau du corps frappé par une maladie nerveuse. Mais !’on re- 
léve également des observations ot le phénoméne inverse est noté (10 et 4). 

Dans notre série, nous avons |’impression que des troubles neuro- 
végétatifs expliquent |’intensité de |’éruption urticarienne dans les régions 
perturbées au point de vue sensibilité. En effet, nous avons réussi 4 mettre 
en évidence chez un malade des modifications touchant la sudation ou le 
réflexe pilo-moteur bien qu’une exploration compléte n’ait pas été faite. 
II ne parait pas douteux que le déséquilibre sympathique est lié non a la 
nature des troubles de la sensibilité mais a I’évolution du processus mor- 
bide en cause, paralysies ou atrophies. De plus, ce fait montre qu’ainsi 
que I’a prouvé Parrot (25), la réaction histaminique de la peau n’est pas 
en relation avec Ja sensation prurigineuse puisqu’on peut obtenir une 
urticaire silencieuse 4 ce point de vue sur, il est vrai, un territoire analgé- 
sique. 

INTERPRETATION 


II parait donc assuré que le systéme nerveux cérébro-spinal joue un 
réle primordial dans I’apparition du prurit. Des résultats thérapeutiques 
justifrent d’ailleurs cette opinion. On a réussi 4 traiter avec succés des 
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démangeaisons localisées par des injections in situ d’alcool (35) ou de 
novocaine (33) intervenant ainsi sur la sensibilité douloureuse. Le 
traitement du prurit anal par |’anesthésie locale est entré dans la pratique 
courante. Nombre de publications rapportent des cas de guérisons 4 la 
suite de névrotomies (30 et 17). I] serait logique d’admettre que le prurit 
comme la douleur impressionne les mémes récepteurs sensitifs et qu’il suit 
la voie du faisceau spino-thalamique latéral. 


Diverses Jésions touchant les nerfs ou les racines s’accompagnent 
parfois de prurit. L’on connait les démangeaisons du zona, de la régé- 
nération d’un tronc nerveux alors que la sensibilité douloureuse est res- 
taurée la premiére. Nombre d’exemples analogues illustrent |’influence 
du systéme nerveux dans I’occurrence de cette sensation. 


Que le systéme neuro-végétatif ait une part importante dans sa pro- 
duction ne peut étre nié. De plus, il est probable que |’histamine comme 
plusieurs dermatoses prurigineuses en agissant 4 la maniére soit d’un 
agent provocateur, soit d’un réactogéne. L’emploi que nous en avons 
fait montre qu’elle ne représente sirement pas tout le prurit puisqu’ayant 
réalisé une urticaire histaminique expérimentale, |’intégrité algésique s’est 
révélée indispensable. La réaction cutanée, plus importante dans la 
majorité des cas au niveau des territoires atteints au point de vue sensi- 
bilité, n’a pas été prurigineuse. 

Une réserve, cependant, doit étre faite concernant |’influence possible 
du systéme autonome non seulement sur les conditions favorisant |’appa- 
rition du prurit mais dans sa conduction. II est prouvé que « la sensi- 
bilité douloureuse ne passe pas en totalité par les nerfs mixtes des mem- 
bres » (Leriche). L’on a montré I’existence de douleurs 4 trajets sympa- 
thiques. L’on a identifié des douleurs apparaissant sans que le systéme 
nerveux périphérique intervienne lors de modifications circulatoires ou de 
perturbations humorales (20). Certains auteurs doutent que des récep- 
teurs cutanés et des faisceaux médullaires soient spécialement affectés a 
recueillir et A transmettie cette sensation (19 et 27). Tout ce que nous 
pouvons répéter, c’est que dans les observations citées aucun prurit n’a été 
obtenu alors que les voies normales de la sensibilité cérébro-spinale pré- 
sentaient un état d’analgésie. Le schéma classique de la sensibilité 
cutanée s’est vérifié pratiquement. 
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DATE TYPES DES TROUBLES 
NOM SEXE DE DE LA 
ET AGE L'EPREUVE SENSIBILITE 
i. C. F 16 mars Sensibilité douloureuse abolie 
28 1949 « thermique abolie 
Observation I « tactile conservée 
Dissociation syringomyélique 
P. D. M 12 mars Sensibilité douloureuse abolie 
43 1949 « thermique abolie 
Observation 2 « tactile conservée 
Dissociation’syringomyélique 
A. S. M 7 mars Sensibilité douloureuse abolie 
58 1949 « thermique abolie 
Observation 3 « tactile conservée 
Dissociation syringomyélique 
i, J. M 7 mars Sensibilité douloureuse abolie 
49 1949 « thermique abolie 
Observation 4 « tactile conservée 
Dissociation syringomyélique 
M. V. F 29 mars Sensibilité douloureuse abolie 
26 1949 thermique abolie 
Observation 5 « tactile conservée 
Dissociation syringomyélique 
M. B. M 14 mars Sensibilité douloureuse abolie 
47 1949 « thermique abolie 
Observation 6 « tactile abolie 
Anesthésie totale 
B. H. M 24 mars Sensibilité douloureuse abolie 
27 1949 « thermique abolie 
Observation 7 « tactile abolie 
Anesthésie totale 
M. T. D. F 16 mars Sensibilité douloureuse abolie 
1 « thermique abolie 
Observation 10 « tactile abolie 
Anesthésie totale 
B. M. M 12 mars Sensibilité douloureuse abolie 
31 1949 « thermique abolie 
Observation 8 « tactile abolie 
Anesthésie totale 
M. J. F 12 mars Sensibilité douloureuse abolie 
38 et « thermique abolie 
Observation 9 19 mars « tactile abolie 
1949 Anesthésie totale 
5, As. M 11 mars Sensibilité douloureuse trés diminuée 
1949 « thermique abolie 
Observation 11 « tactile abolie 
Dissociation 
A. D. M 12 mars Sensibilité douloureuse diminuée 
40 1949 « thermique abolie 
Observation 12 « tactile diminuée 
Dissociation 
M F 13 mars Sensibilité douloureuse diminuée 
Observation 14 1949 « thermique abolie 
« tactile conservée 
Dissociation 
J. M. M 16 mars | Sensibilité douloureuse abolie 
1949 ] « thermique conservée 
Observation 13 « tactile diminuée 
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TYPE 
TYPE DE PRURIT DE L’RRUPTION 
DIAGNOSTIC SOLUTION 
DE LA MALADIE EMPLOYEE 
ZONE ZONE ZONE ZONE 
SAINE TOUCHEE SAINE TOUCHEE 
Compression médullaire 0 0.50 Prurit B nil A Cc 
(maladie de Hodgkin) : 
Compression médullaire 0.50 » A nil A Cc 
(lymphadénome) 
P 
Syringom yélie 0.50 : nil A B 4 
e 
« 
Syringomyélie 0.50 » B nil A C , 
i 
Syringomyélie 0.50 : € nil Cc Cc , 
Compression médullaire D 4 0.50 ee nil A A 
Compression médullaire D 4 0.50 » C nil B BO 
(maladie de Hodgkin) 
Myélite transverse 050 » A | oi — e 
Néo du sein gauche opéré avec cure- 0.50 f mS nil A ce 
tage de l'aisselle 
Compression médullaire a 0.50 oi ae” ei. i ee - . c 
(séquelles) (nil) 
0.75 
Mesnultehe brachiale droite pithia- 7 0.50 » 8B poi nil be B " Cc oes 
que 
| Hernie aicaieds 5 a 0.50 » C tres ger as <= 
prurit 
Séquelle d'hémiplégie droite [ 0.50 . » “oe tres léger A B i 
| prurit 
— —- = 1 peat Pree = : ae 
Tabés 0.50 » A nil A A 
| | (nil) | 
| 75 | | | | 
iit rma | 
| | 1 
— ee ' | | 














406 LavaL MEDICAL Mars 1950 


Est-ce trop simplifier le probléme que de considérer le prurit essen- 
tiellement comme une douleur spéciale? Comme elle, il est soumis dans 
son intensité 4 des facteurs organiques se traduisant par une hyper- 
sensibilité individuelle et A des facteurs psychiques qui en modifient la 
représentation mentale. Comme elle, il suppose |’intégrité de certains 
récepteurs et conducteurs nerveux. Comme elle, il répond a une 
sollicitation interne ou externe quels que soient Jes mécanismes d’appa- 
rition, chimiques ou neuro-végétatifs que l’on invoque. Comme elle, 


il reconnait parfois les mémes traitements symptomatiques. 


CONCLUSIONS 


1. Il semble, d’aprés les expériences de prurit provoqué conduites 
sur 14 malades réalisant des troubles de la sensibilité superficielle objec- 
tive, que la sensation prurigineuse ne puisse apparaitre que si la sensibilité 
douloureuse n’est pas ou est trés peu perturbée. Les autres modes peu- 
vent ajouter a la sensation en la complétant d’impressions thermiques ou 
tactiles mais ne réussissent pas a la constituer. 

2. Il est donc plausible d’admettre que le prurit se comporte comme 
une douleur d’un type particulier repondant a des excitations adéquates 
et qu’il suive les voies de la sensibilité algésique. Une réserve doit 
cependant étre faite 4 propos du réle possible du systéme autonome dans 
la conduction nerveuse. 

3. La part qui revient au systéme neuro-végétatif dans la production 
du prurit et de certaines dermatoses est sirement considérable. L’in- 
fluence de |’anaphylaxie et du psychisme reste indéniable. Quels que 
soient les mécanismes qui favorisent ou provoquent cette sensation, 
il demeure que |’intégrité de Ja voie cérébro-spinale de la sensibilité dou- 
loureuse comme de ses récepteurs est nécessaire pour que |’impression de 
démangeaison soit intégrée comme telle par la conscience. 

4, Le fait que les éruptions provoquées soient plus marquées dans les 
territoires atteints ou point de vue sensibilité superficielle parait devoir 
étre rattaché 4 un déséquilibre sympathique imputable aux altérations 
pathologiques sous-jacentes. L’attention a d’ailleurs été attirée depuis 
longtemps sur la localisation élective de dermatoses au cours de |’évolution 
d’affections neurologiques. 
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ANALYSES 


M. BESSIS, et B. DREYFUS. Considérations sur les leucémies 
humaines. (Etude cytologique et nosologique). La Semaine des 
Hépitaux de Paris, 24 : 153, (juillet-septembre) 1948. 


A. Il y a cing facteurs cytologiques du diagnostic : 


1° L’hvperleucocytose, conséquence de |’hyperplasie d’une lignée 
leucocytaire dans les centres hémopoiétiques méme, se manifeste par 
apparition dans le sang des leucocytes qui sont formés en quantité 
surabondante. Elle est trés utile au diagnostic des leucémies, quand 
on trouve dans le sang des centaines de mille leucocytes ; elle peut ce- 
pendant manquer dans les variétés aleucémiques ou étre peu consi- 
dérable dans les états sub-leucémiques. 

La non-augmentation ou |’augmentation a peine —n du 
nombre des leucocytes ne peuvent faire mettre de cété le diagnostic de 
leucémie, d’autant plus qu’on peut toujours, par la ponction osseuse, 
ganglionnaire ou splénique, mettre cette hyperplasie en évidence. 


2° On considére que l’arrét de la maturation cellulaire constitue un 
aspect cellulaire plus important que l’hyperleucocytose : |’hyperplasie 
porte en effet sur un seul stade de la lignée cellulaire qui est intéressée 
dans la leucémie. On observe cet arrét de |’évolution cellulaire au cours 
de toutes les leucémies, qu’elles soient chroniques ou aigués. Elle se 
traduit dans le sang par la présence presque exclusive d’un type cellulaire 
figé 4 une étape de son développement : il y a peu de cellules plus jeunes 
et, parfois, aucune cellule plus vieille ; presque toutes les cellules ont le 
méme age. 

Ce trait est particuliérement apparent dans les leucémies a cellules- 
souches ot |’on observe, 4 un moment donné, que le sang ne contient 
que des cellules trés jeunes et des cellules adultes ; puis, ces cellules 
adultes disparaissent et il ne reste plus que des cellules-souches. On 
peut retrouver ce caractére dans toutes les sortes de leucémies. 


3° Les modifications morphologiques des cellules leucémiques consistent 
surtout en un manque de maturation de la cellule et en des troubles de la 
multiplication cellulaire. Ces malformations sont peu nettes quand la 
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cellule leucémique est au stade adulte et, dans bien des cas, elles s’accom- 
pagnent d’une dégénérescence toxique de la cellule. 


a) Troubles de la maturation : 


Les cellules se développent d’une facon inusitée et contraire aux lois 
qui régissent, habituellement, Ja maturation cellulaire. Il y a une 
dysharmonie dans la transformation des globules blancs : un noyau 
apparemment mir peut contenir des nucléoles ; le noyau peut paraitre 
trés jeune et le cytoplasme, bien différencié ; le protoplasma peut con- 
tenir les granulations d’une cellule adulte, mais il peut, par sa superficie 
et ses affinités tinctoriales, revétir l’aspect d’une cellule jeune. Les 
cellules sont généralement plus grandes que normalement et il y a une 
disproportion entre la grosseur du noyau et la surface de la cellule. 


b) Troubles de la reproduction : 


Souvent, les noyaux montrent une fissure ou des encoches qui 
démontrent que beaucoup de multiplications nucléaires ont avorté. II 
y a beaucoup de mitoses ; elles sont anormales, inégales, mais elles ne se 
rendent pas jusqu’a la division du noyau. Certains noyaux ont réussi 
a se diviser, mais pas le protoplasme (cellules 4 deux noyaux). 


c) Signes de dégénérescence : 


On voit dans le protoplasme des granulations pathologiques, des 
inclusions, des vacuoles. Les noyaux sont parfois en état de pycnose 
et vacuolisés. Ces signes de dégénérescence se voient surtout lorsque 
l’état leucémique atteint de trés jeunes cellules. 


4° Les métaplasies leucémiques. Dans les leucémies, on trouve des 
foyers de leucopoiése dans certains tissus de |’organisme ou, normalement, 
il ne se fait aucun cellule sanguine, dans le foie et dans la peau, par 
exemple. On voit aussi que la moelle osseuse peut former des cellules 
lymphoides et la rate, des polynucléaires. 


5° Inbibition des lignées sanguines non leucémiques. Toute |’hémo- 
poiése est modifiée par la leucemie : anémie, thrombopénie, surtout 
dans les leucémies aigués. 


CRITIQUE DES CRITERES DE DIAGNOSTIC 
FOURNIE PAR LA CYTOLOGIE 


__ 1° L’byperleucocytose. Quel que soit son chiffre, elle n’est pas spé- 
cifique de la leucémie. II y a des « réactions leucémoides » qui sont dues 
a des infections, 4 des intoxications, 4 des hémorragies, etc., et qui 
peuvent faire apparaitre dans le sang jusqu’a 100,000 et 200,000 globules 

lancs par mm3., 

Certaines formules sanguines peuvent, au cours des métastases mé- 
dullaires, montrer des images leucémiques. 


_ 2° Larrét de maturation a un stade cellulaire donné a une trés grande 
signification dans le diagnostic des leucémies, mais il demande qu’on 
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l’interpréte avec une trés grande prudence quand ce sont les cellules les 
plus évoluées qui sont intéressées. 

L’aspect clinique de la maladie, la notion d’une infection ou d’une 
intoxication, |’administration de certains médicaments, |’existence d’un 
état hémolytique aigu, peuvent étre Ia cause d’une réaction sanguine que 
l’on peut confondre avec la leucémie. 


3° Les modifications morphbologiques. Les monstruosités des cellu- 
les sanguines (maturité incohérente, ébauches de division cellulaire) 
plaident en faveur de la leucémie, quand on en trouve de trés nombreuscs ; 
rares et isolées, elles n’ont pas une grande signification. 


4° Les métaplasies. Elles fournissent un signe important dans 
les leucémies : elles signent la leucémie. Toutefois, des foyers aberrants 
de leucopoiése peuvent se voir au cours des myéloses aplasiques et parfois 
dans la rate, sans qu’on puisse les attribuer 4 une leucémie. 


5° L’inbibition des lignées on leucémiques. Elle peut ne pas exister, 
transitoirement, dans les leucémies chroniques. Quand la leucémie 
prend la forme aleucémique, les déficiences des autres cellules sanguines 
peuvent étre prises pour des signes d’aplasie médullaire. 


EVOLUTION CYTOLOGIQUE DES LEUCEMIES 


La formule cytologique des Ieucémies est trés variable : le nombre 
et la proportion des globules blancs changent trés souvent. 


A ce propos, on doit retenir trois faits principaux : 


1° La remontée cellulaire évolutive. L’évolution d’une leucémie 
chronique se traduit par des poussées aigués, une augmentation des 
signes cliniques, qui sont contemporaines, la plupart du temps, d’une 
poussée hématologique. Les poussées sont passagéres et, plus fréquem- 
ment, elles annoncent la fin de la maladie. 

Dans les phases aigués, les cellules blanches qui apparaissent dans 
le sang sont toujours 4 un stade moins évolué : la leucémie rajeunit ; 
on a des promyélocytes dans les leucémies 4 myélocytes, par exemple. 

Parfois méme, les cellules leucémiques sautent plusieurs stades 
cellulaires : on voit souvent, au stade terminal des leucémies myéloides 
ou lymphoides chroniques, que le processus leucémique devient myélo- 
blastique ou lymphoblastique. 

Dans certains cas, les phases aigués de la leucémie peuvent entrainer 
la substitution de |’hémocytoblaste ou de l’histioblaste aux cellules qui 
constituaient antérieurement le processus leucémique. Ces cellules- 
souches ne passent que rarement dans le sang ; leur prolifération finit 
par former des tumeurs, le réticulo-sarcome. 


2° Les poussées. L’augmentation du nombre des leucocytes, chez 
les leucémiques, est habituellement contemporaine de la recrudescence 
é‘ ne > 
des signes cliniques, et, quand il ne s’agit que d’une poussée d’hyper- 
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leucocytose sans rajeunissement des cellules en cause, la formule blanche 
revient vite A un chiffre plus bas. Dans certains cas, il se fait méme de 
la leucopénie. Aprés la poussée aigué, on constate souvent une grosse 
amélioration de |’état du malade, surtout aprés une transfusion sanguine, 
mais la maladie demeure, avec ses symptOmes et son image hémato- 
logique. 


3° Les rémissions. C’est la disparition des signes cliniques et héma- 
tologiques de la leucémie. C’est un phénoméne que |’on constate parfois 
et que l’on peut provoquer, jusqu’a un certain point, par des transfusions 
de sang ou par la substitution complete du sang. 

Au cours des rémissions, les signes cliniques s’effacent, en quelques 
jours, et cela peut aller jusqu’a la disparition des adénopathies, de la 
splénomégalie et de |’hépatomégalie. La formule sanguine se transforme 
en deux temps : 

a) l’hyperleucocytose disparait brusquement et trés vite ; 

b) les globules rouges reprennent leur chiffre normal en quelques 
mois, les polynucléaires reviennent lentement a la normale. 


Une rémission peut durer trois 4 dix mois. D’habitude, il y a re- 
chute. Celle-ci est pratiquement toujours mortelle, car aucune thérapeu- 
tique ne peut plus en ralentir |’évolution. 


NATURE ET PHYSIO-PATHOLOGIE DES LEUCEMIES HUMAINES 


_ L’auteur admet Ja nature canceéreuse de la leucémie et appuie son 
opinion sur trois arguments cytologiques : 
1° L’anaplasie et l’byperplasie. L’arrét de la maturité des leuco- 


cytes dans la leucémie reléverait d’un facteur de maturation leucocytaire 
encore hypothétique ou d’une altération de nature cancéreuse des 
organites qui réglent la différenciation cellulaire ou encore d’une des- 
truction des cellules évoluées. 


__ 2° Les monstruosités cellulaires. On peut comparer les monstruo- 

sités des cellules leucémiques 4 celles des sarcomes. Elles traduiraient 
un état de souffrance des cellules dont le développement normal est 
entravé. 


3° La remontée cellulaire évolutive et l’association des leucémies et des 
tumeurs. Les tumeurs que |’on observe au cours des leucémies sont, 
tantot semblables a la leucémie, tantdt des tumeurs contenant des cellules 
plus jeunes que celles de la leucémie. 


CARACTERES PROPRES AUX LEUCEMIES. 


1° Signification de l’hyperleucocytose ou de la leucopénie leucémique. 

he augmentation des leucocytes dans le sang circulant n’est pas un 
caractére essentiel de la leucémie, surtout quand la leucémie est aigué. 

On dit que la cellule sanguine doit avoir atteint sa maturité avant de 
passer dans le sang circulant et, toutes les fois que le sang contient des 
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cellules immatures, il doit y avoir des centres qui forment des cellules 
pathologiques en dehors des centres normaux. Mais cette théorie 
n’est pas confirmée et il faut avouer que |’on ne connait pas le facteur 
qui régit l’équilibre des leucocytes dans le sang. 

On peut, d’autre part, penser que certains facteurs humoraux man- 
quent chez le leucémique : la baisse des globules blancs aprés une trans- 
fusion semble le laisser croire. 


2° Signification des métaplasies. La leucémie est une maladie du 
systéme réticulo-endothélial qui parait étre lésé totalement par l’agent 
causal de la leucémie. 

Le cancer, au contraire, est localisé ; c’est par la voie sanguine et 
par la voie lymphatique que se font les métastases. Cela semble opposer 
la leucémie au cancer. 

D’autres pensent cependant que, 4 son tout début, la leucémie doit 
étre une maladie localisée et que, ensuite, sa diffusion se fait trés rapi- 
dement. Certains faits semblent appuyer cette opinion. 

Les auteurs assimilent la leucémie 4 un hémosarcome. 


CONSIDERATION SUR LE TRAITEMENT DES LEUCEMIES 


Les méthodes de traitement, radiothérapie, arsenic, uréthane, phos- 
phore radio-actif, ypérite azoté, qui sont efficaces contre les leucémies 
chroniques se montrent absolument sans action sur les leucémies aigués. 


On ne peut obtenir une rémission de la leucémie aigué que par |’em- 
ploi des transfusions sanguines et de |’exsanguino-transfusion. 

Aucune thérapeutique ne peut guérir la leucémie, |’effet de toutes 
les médications étant essentiellement transitoire. 


Henri Marcovux. 


W. B. STUCK, San Antonio, Texas, et M.S. THOMPSON. Traite- 
ment des fractures de l’avant-bras avec des clous intra- 


médullaires. American Journal of Surgery, 77 : 12-18, (janvier) 
1949. 


Stuck et Thompson soulignent le fait que la plupart des fractures 
du corps du radius et du cubitus peuvent étre convenablement traitées 
par des manipulations ou des tractions. En choisissant le traitement, 
cependant, il ne suffit pas de remettre les fragments en position normale, 
mais il faut aussi penser a |’espace interosseux entre le radius et le cubitus. 
Les fractures de |’avant-bras qui sont difficiles 4 réduire par simple 
manipulation ou qui présentent des déplacements au cours du traite- 
ment sont : 


1° les fractures transversales du corps d’un seul os avec chevauche- 
ment des fragments ; 
2° Les fractures obliques d’un seul os avec déplacement ; 
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3° Les fractures multiples 4 différents niveaux sur le méme os ; 

4° Les fractures comminutives d’un ou des deux os ; 

5° Les fractures irréductibles avec chevauchement, en avant de la 
téte du radius. 


Les fractures compliquées de I’avant-bras ou il est impossible de 
corriger le déplacement, requiérent habituellement une réduction san- 
glante avec le moyen de fixation interne. L’usage des fils et des clous 
intramédullaires enlevables parait offrir une solution plus heureuse 
a ce probléme de la fixation interne que n’importe quel autre procédé 
connu. 

Aprés avoir fait un bref historique de cette méthode de fixation 
interne, les auteurs disent que les chirurgiens allemands de la derniére 
guerre mondiale ont employé uniquement les clous intramédullaires de 
Kuntscher et que les chirurgiens américains en prirent connaissance 
quand les prisonniers furent libérés pendant qu’ils portaient encore des 
clous dans leurs os. 

La technique d’insertion des clous et des fils intramédullaires s’est 
tellement améliorée qu’elle est devenue une méthode bien standardisée. 
Bien qu’ils aient été employés dans les fractures du fémur, du tibia, de 
’humeérus et des os de |’avant-bras, cette publication ne traite que de 
leur usage a l’avant-bras. Voici les avantages de la fixation intra- 
médulaire des fractures du radius et du cubitus : 

1° l’incision est petite ; 

2° il y a peu d’hémorragie et, par conséquent, peu de choc ; 

3° il y a peu de dissection du périoste sur les fragments ; 

4° Ja petitesse de la plaie diminue les dangers d’infection ; 

5° il y a de plus grandes chances d’union de la fracture parce que 


le clou tient les fragments en place, méme s’il y a quelque résorption 
osseuse. 


Les auteurs discutent de la technique et rapportent 19 cas dont deux 
seulement n’ont pas bénéficié de cette méthode. Un de ces malades 
était un épileptique et, pendant qu’il était dans le platre, il a fait plusieurs 
chutes graves qui ont eté la cause de la non-union du cubitus. L’autre 
échec portait sur un des tout premiers opérés chez qui on n’avait pas 
inséré convenablement le clou dans le fragment distal. En général, 
quand la réduction est bien faite, les fils et les clous aménent une fixation 
parfaite avec le minimum de géne a I’union osseuse. Cependant, la 
consolidation osseuse parfaite n’a pas existé avant 3 mois. 

On ne doit cependant pas employer les fils et les clous intramédul- 
laires dans les fractures ouvertes 4 cause du danger d’infection. Dans 
les vieilles fractures avec pseudarthrose, les fils sont utiles et servent 
a supporter les fragments osseux aprés ostéotomie et greffes osseuses. 

Les auteurs concluent que leur expérience avec cette méthode de 
fixation des fractures de |’avant-bras porte sur plusieurs années et ils 
sont convaincus qu’elle offre plus de chances d’union et moins de danger 
d’infection ou de pseudarthrose que toute autre méthode opératoire 
antérieure. 

Pierre JOBIN. 


(13) 
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E. A. NICOLL. Fractures of the dorso-lumbar spine. (Fractures 
de la colonne dorso-lombaire.) The Journal of Bone and Joint 
Surgery, 31 : 376, (aot) 1949. 


Dans un article bien rédigé, l’auteur démontre que certaines fractures 
vertébrales n’ont pas nécessairement besoin d’étre traités par une hyper- 
extension et un platre et que ce traitement peut étre parfois dommageable. 

Cette opinion surprend quelque peut, car on nous a enseigné qu’une 
fracture de la colonne doit étre réduite et immobilisée ensuite dans un 
bon support. Nicoll rapporte cent-soixante-six cas de fracture de la 
colonne survenue chez des mineurs ; vingt-quatre d’entre eux ne preé- 
sentent aucun trouble, méme avec de grosses déformations anatomiques. 
Cela implique-t-il qu’une importante déformation anatomique des ver- 
tébres serait le résultat ultime idéal des fractures de la colonne? Non, 
mais il indique sirement qu’un facteur psychologique aussi bien que 
physique intervient. 

Les cas rapportés par |’auteur ont été suivis pendant deux 4a cing 
ans aprés l’accident. Dans 66.4 pour cent des cas, c’est la charniére 
dorso-lombaire, DXII, LI, LII, qui est intéressée. 

II divise les fractures vertébrales en quatre grandes variétés : 

I. Fractures avec déformation antérieure ; 
Il. Fractures avec déformation latérale ; 
III. Fractures-luxations ; 
IV. Fracture de l’arc postérieur. 


Fractures avec déformation antérieure : 


Elles se rencontrent dans 58 pour cent des cas; la plupart du 
temps, le nucleus est intéressé. 


Fractures avec déformation latérale : 


Elles représentent 14 pour cent des cas. Ces fractures ont donné 
seulement 21 pour cent de résultat fonctionnel parfait, alors que, dans la 
categorie précédente, 40 pour cent de bons résultats sont obtenus. Ces 
fractures sont difficiles A réduire et. dans deux cas sur trois, il y a un dé- 
placement ultérieur. 


Fractures-luxations : 


Le déplacement peut revétir differents degrés, allant d’une simple 
sub-luxation des facettes articulaires jusqu’A la luxation compléte en 
avant avec blocage des facettes. 

Dans ce dernier cas, il faut faire une réduction sanglante. Ces 
fractures entrainent souvent des blessures de la moelle et, sur vingt cas 
de paraplégie, dix-huit présentaient des fractures-luxations. 


Fractures de l’arc postérieur : 


Cette variété de fracture s’accompagne souvent de fracture des 
pédicules. Nicoll signale, ensuite, qu’un déplacement secondaire, apres 
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réduction et immobilisation, est plus commun qu’on ne le pense généra- 
lement et que trois facteurs sont a considérer : 


a) La compénétration du corps vertébral ; 
b) L’écrasement du disque intervertébral ; 
c) La rupture du ligament interépineux. 


L’auteur analyse, ensuite, les causes d’incapacité, telles que la 
douleur, la mobilité, la fatigue 4 l’effort. Il conclut en disant qu’un bon 
résultat fonctionnel ne dépend pas d’un bon résultat anatomique, que la 
consolidation se fait rapidement, méme en |’absence d’immobilisation, 
que le facteur important, au point de vue fonctionnel, est la stabilité ; 
qu’une immobilisation prolongée est en elle-méme une cause d’inca- 
pacite. 


Voici sa facon de traiter ces fractures vertébrales qu’il classifie en 
deux grandes variétés, quant au traitement : 


I. Fractures stables, comprenant les deux premiéres variétés énon- 
cées plus haut ; 
. e4 bl 
II. Fractures instables, comprenant les deux derniéres variétés. 


Les fractures stables ont été traitées par la gymnastique et on n’a 
fait aucune immobilisation platrée. Cette gymnastique s’accompagne 
de chaleur, de massage du dos et, généralement, aprés trois mois, |’acci- 
denté peut retourner au travail ; celui-ci sera modéré, pendant environ 
deux mois. 

Les fractures instables ont regu un appareil platré qui a été maintenu 
aussi longtemps que Ja consolidation osseuse n’a pas semblé complete. 

Lorsqu’il y a paraplegie, il y a controverse, a savoir s’il y a lieu de 
faire une réduction sanglante suivie d’une greffe, ou s’il ne vaut pas mieux 
différer, quelque temps, |’intervention, aprés avoir réduit, il va sans dire, 
la luxation. 

II termine son article en disant que certaines fractures vertébrales ne 
doivent pas étre immobilisées, que celles qui présentent des lésions de la 
moelle doivent étre traités par greffe, trés souvent. II insiste, surtout, 
sur cette classification en fractures stables et en fractures instables. 
Dans l’ensemble, ces fractures sont toujours une cause d’incapacité et 


de douleur. 
L.-P. Roy. 


MARTIN, Boris DARAGAN, A. SCHEMMEL et S. DESPAX. 
Le coefficient lipocytique de Mayer et Scheffer : sa valeur 


nosographique, pronostique et thérapeutique dans les obé- 
sités. La Presse médicale, 69: 1019, (2 novembre) 1949. 


Toute obésité comporte, a des degrés divers, un trouble fondamental 
du métabolisme des lipides et de l’eau. Les auteurs ont étudié les altéra- 
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tions de ces deux métabolismes essentiels, 4 la lumiére du coefficient 
lipocytique, ou indice lipémique de Mayer, Sheffer, Terroine, consistant 
cholestérol 
acides gras 

Les chiffres normaux de ces deux éléments sont, pour le cholestérol, 
1 g. 60 4 1 g. 80 pour mille ; pour les acides gras totaux, 5 4 7 grammes 
pour mille, ce qui donne un quotient normal oscillant etre 0.43 et 0.45. 
On doit considérer comme pathologique tout rapport inférieur 4 0.42 et 
supérieur a 0.46. 


dans le rapport : du sérum sanguin. 


Quelles que soient l’etiologie et la pathogénie admises, il y a, dans 
la génése de l’obésité, un « double secteur » : 


a) accumulation de graisse, d’une part : adipopexie tissulaire ; 
b) fixation d’eau, d’autre part : hydropexie tissulaire. 


II parait indispensable de classer les obésités, selon la predominance 
d’un de ces deux facteurs et de distinguer ces obésités 4 tendance hydro- 
pexiques et des obésités 4 tendance adipopexique. En somme, toute 
obésité comporte, a cété d’un « fond adipeux », remarquablement fixe 
et a modifications lentes, un élément hydropexique surajouté, sujet a 
d’importantes variations. 

Il s’agit donc, plus exactement, d’une hydrolipopexie, réalisant le 
phénoméne chimique de fixation d’eau par le mélange de cholestérol et 
de graisses neutres. C’est cet indice hydrolipopexique que le coefficient 
lipocytique met en évidence et permet de mesurer avec précision. Un 
tissu peut fixer d’autant plus d’eau que son coefficient lipocytique est 
plus élevé. 


En se basant sur ce coefficient, on peut diviser les obésités en trois 
groupes : 

1. Les obésités & tendance bydropexique, dont le coefficient est élevé. 
Dans ces cas, les malades réagissent vite 4 un régime tendant a limiter 
les liquides et aux diurétiques. La thérapeutique donne des résultats 
spectaculaires. 

2. Les obésités A coefficient abaissé, obésités & tendance adipopexique. 
Ce sont des obéses purs, présentant souvent des tares viscérales secon- 
daires. Chez eux, le régime doit é¢tre global, portant autant sur les 
solides que sur les liquides. L’opotherapie thyroidienne est indispen- 
sable. La chute du poids est toujours lente. Les échecs thérapeutiques 
ne sont pas rares. 

3. Les obésités mixtes, de beaucoup les plus fréquentes, a coefficients 
normaux, ot existe un double élément hydrique et adipeux. 


Ces obésités évoluent en deux phases. Aprés une premiére étape 
hydrique ot |’on assiste 4 la mobilisation de |’eau fixée par les tissus et 
une chute de poids rapide, on voit le malade entrer dans la seconde phase 
adipolytique, au cours de laquelle la courbe « s’aplatit » et baisse beau- 
coup plus lentement. 
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Le rapport cholestéro] acides gras constitue donc un véritable quo- 
tient lipidique que |’on peut, dans une certaine mesure, comparer au 
quotient pratique sérine-globuline. 

Antonio MARTEL. 


Charles H. RAMMELKAMP. Jaundice and sulfonamide drugs. 
(Ictére et sulfamides.) Blood, 3: 1411, (décembre) 1948. 


On sait, maintenant, que les sulfamides peuvent engendrer de la 
jaunisse. II n’est pas toujours facile de différencier cet ictére di aux 
sulfamides des autres ictéres : ictére secondaire 4 la maladie causale ou 
ictére sérique. Ces derniers ictéres, si la médication sulfamidée est indi- 
quée, devront étre traités avec le sulfadiazine qui ne cause aucun dom- 
mage a la cellule hépatique. 

Les sulfamides peuvent engendrer un ictére précoce, un ictére 
retardé ou un ictére tardif. 


L’ictére précoce. II survient, du premier au troisiéme jour, aprés 
l’administration du médicament. II apparait aprés une série de phéno- 
meénes toxiques : nausées, vomissements, céphalée, frissons, fiévre, sen- 
sation de brilures aux yeux et éruptions cutanées. Si on continue la 
médication, la peau devient jaune et les urines deviennent foncées. Le 
foie s’hypertrophie et devient douloureux. La formule sanguine reste 
normale. 

On retrouve souvent, dans le passé de ces malades, une histoire 
d’intoxication semblable. 


L’ictére retardé. Cette forme est grave et comporte une mortalité 
de5410 pour cent. C’est une hépatite toxique avec anémie hémolytique 
aigué. L’anémie est précoce, deux a cing jours aprés le début du trai- 
tement. Le malade est pale, faible, dyspnéique ; -ila des nausées et des 
vomissements. L’ ictére apparait, peu aprés, dd autant a I’atteinte de 
la cellule hepatique qu’ a ’hémolyse sanguine. 

Le patient est trés malade, pendant quelques heures ; la paleur est 
trés marquée ; le foie et la rate sont augmentés de volume et il yadela 
fiévre. L’ hémoglobine apparait dans les urines. Un peu plus tard, on y 
trouvera de la bilirubine et de l’urobilinogéne. Les globules rouges 
diminuent dans le sang, de méme que l’héemoglobine. On y retrouve des 
hématies nucléées et des globules rouges de toutes les formes et de tous 
les diamétres. Les globules blancs peuvent monter jusqu’a 100,000. 
Les polynucléaires éosinophiles sont augmentés. 

Les sulfamides doivent étre suspendus immédiatement et le traite- 
ment de l’hépatite toxique, appliqué sans tarder, y compris la transfusion. 


Lictére tardif. Cette forme apparait, dix jours ou plus aprés le 
début du traitement. Aussi, est-il plus difficile 4 reconnaitre, pouvant 
étre confondu avec un ictére compliquant la maladie causale. II s’accom- 
pagne, cependant, d’autres manifestations toxiques qui le font recon- 

naitre. Il se manifeste habituellement au moment méme ou on attend 
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une rémission de la maladie. La température s’allume et s’accompagne 
de frissons. Le malade a des nausées, des vomissements, des douleurs 
a l’épigastre, une céphalée tenace, des étourdissements, de la photophobie 
et des arthralgies. L’apparition d’un rash érythémateux ou exfoliatif 
permettra de trancher Je diagnostic étiologique. Les dérivés thiazolés 
peuvent produire de l’érythéme noueux. L’ictére apparait, quelques 
heures ou quelques j jours plus tard. Le foie et la rate s’hypertrophient 
et on peut méme constater de l’ascite. Le sang varie peu, comme dans 
Pictére précoce. D’autres fois, l’ictére apparait trés tardivement et 


constitue le seul symptéme toxique. 
Sylvio LEBLonp. 


THEILER, ROMANI et RECHT. Le syndrome général d’adap- 
tation et les maladies de l’adaptation de Selye. La Presse 
médicale, 72 : 1051, (12 novembre) 1949. 


La découverte de la cortisone (extrait cortico-surrénal) et son action 
thérapeutique extraordinaire permettent d’ appliquer sur le terrain pra- 
tique les données fournies par les travaux expérimentaux de Hans Selvye. 

Le syndrome général d’adaptation, décrit en 1936 par Selye, est la 
somme de toutes les réactions non spécifiques et générales de l’organisme 
qui apparaissent a la suite de |’action d’un agent d’agression quelconque. 
Ce syndrome se déroule en trois stades : Ja réaction d’alarme, le stade de 
résistance, et, enfin, le stade d’épuisement. 

La réaction d’alarme est I’ ensemble de tous les phenoménes non spéci- 
fiques provoqués par une exposition soudaine a divers agents d’agression, 
au premier rang desquels il faut placer les traumatismes, les hémorragies, 
les brilures, les interventions chirurgicales et quantité d’autres agents 
apparemment moins importants, comme les infections 4 répétition, les 
chocs nerveux et psychiques, etc. 

Le stimulus d’alarme provoque, de la part du lobe antérieur de 
’hypophyse, la sécrétion d’une hormone corticotrope (agissant sur le 
cortex surrénal). Celle-ci incite la surrénale A produire des corticoides. 

La premiére phase de la réaction d’alarme est le choc qui entraine des 
reactions cliniques caractéristiques et une hypertrophie du cortex surré- 
nal, en méme temps que d’autres modifications organiques. 

Pendant la phase de résistance, |’ organisme se défend, s’adapte plus 
ou moins heureusement, selon Ia capacité réactionnelle du systeme 
hypophyso-surrénalien. D’ou il y a les maladies de l’adaptation, soit 
par insuffisance d’adaptation, soit par excés d’ adaptation. 

La maladie postopératoire et le choc obstétrical seraient causés par 
une insuffisance d’adaptation due a une carence sécrétoire des cortico- 
surrénales. 

Les maladies par excés d’adaptation sont surtout envisagées ; elles 
constituent un chapitre nouveau de la pathologie, apparemment appelé 
a un grand développement. Ces maladies s’établissent 4 la suite d’une 
série assez longue de petits chocs, ou stimuli d’alarme, souvent pass¢s 
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inapercus. Ces agressions répétées provoquent un hyperfonctionnement 
du systéme défensif hypophyso-surrénalien. 

Les maladies obtenues sont des péri-artérites 4 localisations variables, 
des rhumatismes aigus avec lésions articulaires et cardiaques (a nodules 
d’Aschoff), des polyarthrites chroniques, des néphrites, des hypertensions 
et des ruptures vasculaires cérébrales. Selye et de nombreux auteurs 
ont pu provoquer ces maladies par injections massives d’hormones de la 
cortico-surrénale. 

Entre cette hormone provocatrice des maladies et la cortisone, il 
apparait un antagonisme, puisque, déja aujourd’hul, avec la substance 
E de Kendall (cortisone), il est possible de guérir de facon dramatique la 
polyarthrite chronique, la maladie de Bouillaud, le rhumatisme psoria- 
sique et le lupus érythémateux. 

Il est possible de croire que toutes les maladies provoquées expéri- 
mentalement par Selye pourront relever de cette thérapeutique. 

En attendant |’obtention de la cortisone, les auteurs semblent croire 
qu’il peut étre utile dans le traitement de ces affections de prescrire un 
régime pauvre en NaCl et en protides et riche en hydrates de carbone 
et en sels acidifiants (chlorure d’ammonium), ceci d’aprés des expériences 
de Selye. 

Jean-Paul DuGat. 


Lucien PERIN, J.-Louis et L. BOREL. Crise nitritoide déclenchée 
par la pénicilline. Bull. Soc. franc. de dermatologie et de sypbili- 
graphie, 251, (mai-juin) 1949, 


Les auteurs rapportent |’observation d’une malade traitée par la 
pénicilline huileuse pour une endocervicite et une urétrite purulente 
gonococcique. La malade présentait, de plus, une légére augmentation 
de volume de la glande thyroide. Dix minutes aprés une injection de 
200,000 unités de pénicilline-retard (Spécilline Sobio), la malade est 
prise d’un malaise subit avec sensation de striction stomacale et laryngée ; 
son visage est rouge, vultueux ; ses conjonctives, injectées ; sa voix est 
rauque ; sa respiration est difficile ; la malade peut a peine répondre aux 
questions posées. Le pouls est petit, filiforme, la tension artérielle est 
de 12.5/8. 

Trente minutes plus tard, apparait sur le tronc et sur les membres 
sup¢rieurs une éruption de larges éléments urticariens. Les troubles 
s’att¢nuent, puis, disparaissent progressivement. 

_ Quelques jours plus tard, la méme pénicilline, mais 4 doses plus 
faibles, donne, mais de facon atténuée, les mémes symtémes qui avaient 
deja été constatés. 

_ Différentes épreuves pratiquées chez la malade ont donné une réac- 
tion nettement positive avec la pénicilline huileuse utilisée. 

Les auteurs interprétent les troubles qu’ils ont constatés comme étant 
de nature sympathique, les réactions ayant été favorisées par |’hyper- 
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thyroidie du sujet, et ils concluent que la pénicilline, sans étre contre- 
indiquée, doit étre maniée avec prudence chez les sujets présentant des 
signes d’hyperthyroidie. 

Emile Gaumonp. 


M. B. SHIMKINetH.R. BIERMAN. Experimental chemotherapy 
of neoplastic diseases. (Chimiothérapie expérimentale et cancer.) 
Radiology, 53 : 518-527, (oct.) 1949. 


Les corps radio-actifs, les isotopes lourds, la cytochimie, la culture 
des tissus ont ouvert aux hommes de science un vaste champ d’investi- 
gation dans la Jutte anticancéreuse. 

On n’a pas encore trouvé d’agent chimique capable de guérir le 
cancer, seules la chirurgie et la radiothérapie ont pu accomplir de tels 
exploits. Les substances hormonales et chimiques n’ont apporté aux 
cancéreux que des effets palliatifs. 

Les auteurs passent en revue différentes substances chimiques mises 
a l’essai dans le traitement des néoplasmes. 

L’arsenic, le plus ancien médicament de la leucémie myéloide chro- 
nique n’a pas d’effets supérieurs 4 ceux de la radiothérapie. Cette 
substance a des propriétés cancérigénes chez |’homme. 

L’uréthane, ayant un effet inhibiteur sur le cancer du rat de Walker, 
fut employé cliniquement par un groupe médical de Londres. C’est un 
dépresseur de la moelle osseuse, il est donné dans la leucémie myéloide 
chronique et dans Ja leucémie lymphoide chronique. Son emploi n’est 
pas sans danger et il a provoqué des cancers pulmonaires chez le rat. 

L’ypéride nitrée ou moutarde d’azote a un effet palliatif dans la ma- 
ladie de Hodgkin et peut rendre radiosensible une lymphogranulomatose 
radiorésistante. On a rapporté des effets palliatifs intéressants dans le 
mycosis fongoide traité par la moutarde d’azote. 

Un polysaccharide provenant de cultures du Bacillus prodigosus a 
produit des effets hémorragiques dans les tumeurs de la souris. Chez 
homme, on |’a donné dans les lymphomes et les sarcomes avec des 
résultats 4 peu prés nuls. 

Le stilbamidine a produit de bons effets palliatifs dans le myélome 
multiple : on a noté une disparition des douleurs chez 25% des patients. 

Les dérivés ptéroylglutamiques ; le teroptérin et le dioptérin, em- 
ployés chez 16 cancéreux, n’ont eu aucun effet. L’aminoptérin parait 
donner quelques rémissions temporaires dans les leucémies aigués de 
l’enfant. 

La castration et les oestrogénes dans le cancer de la prostate ont 
donné des rémissions et des effets palliatifs importants que tous con- 
naissent. I] en est de méme des cestrogénes et des androgénes dans le 
cancer du sein. 

En conclusion, les auteurs concédent que !a médication chimique a 
€té jusqu’a date trés désappointante dans la cancérothérapie. 











Mars 1950 LavaL MEDICAL 423 


Ces agents chimiques peuvent se classer en 4 groupes : 


1. ceux qui attaquent une fonction physiologique normale que 
posséde encore la cellule cancéreuse, tel l’iode formé par le carcinome de 
la thyroide ; 


2. ceux qui altérent le substratum biochimique de Ja tumeur, tels les 
androgeénes et les cestrogénes dans le néo du sein ; 

3. ceux qui dépriment les organes hémopoiétiques tels |’uréthane, 
l’arsenic, le benzéne et |’ypéride nitrée ; 

4. ceux qui attaquent le lit vasculaire de la tumeur, tel le polysaccha- 
ride du Bacillus prodigiosus. 


Méme si elles ne sont pas curatives, ces substances chimiques ont 
produit des effets palliatifs importants et ont ouvert des horizons qui, 
peut-étre, conduiront a la découverte du vrai reméde. 


Robert LEssARD. 


P. E. STEINER, C. C. LUSHBAUGH et H. A. FRANK. Fatal 
obstetric shock from pulmonary emboli of amniotic fluid. 
(Choc obstétrical fatal par embolie pulmonaire de liquide amnio- 
tique.) Am. Journ. Obstet. é- Gynec., 58 : 802, (oct.) 1949. 


Les auteurs font un court résumé de la littérature actuelle sur ce 
sujet depuis les premiers écrits de Steiner et de Lushbaugh (J.A.M.A., 
117 : 1245-1254, 1941.) 

Ils relataient alors avoir trouvé chez huit cadavres examinés la 
présence de nombreux petits corps étrangers dans les petites artéres 
pulmonaires, les artérioles et les capillaires. Ils considéraient ces em- 
bolies comme constituées de liquide amniotique 4 cause de la présence de 
matiéres sébacées, et parfois de méconium. 

En 1942, ils rapportérent des embolies avec présence de poils de 
Lanugo. L’image clinique était celle d’un début rapide pendant le tra- 
vail aprés des contractions utérines violentes. Les patientes devenaient 
subitement agitées, dyspnéiques, cyanosées. Elles toussaient, le pouls 
devenait rapide, la tension artérielle tombait, tous les signes de choc 
apparaissaient et la mort s’ensuivait. 

Depuis, plusieurs rapports vinrent contribuer 4 la confirmation de 
cette premiére hypothése de mort par embolie de liquide amniotique. 
Hemming en rapporta un cas, Goodof, un cas, Gross et Benz, trois cas, 
W yatt et Goldenberg, un cas, Jennings et Stofer, un cas, Barron et ses 
associes, deux cas, et Watkins, un cas. 

La, ot |’autopsie est refusée, Gross et Benz ont démontré que |’on 
peut porter un diagnostic dans un cas douteux par centrifugation de 
sang aspiré du ventricule droit. 

Les auteurs rapportent présentement un autre cas chez une femme 
agee de 44 ans au terme d’une quatriéme grossesse, morte dans quinze 
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minutes par embolie pulmonaire;de liquide amniotique. IIs prétendent 
que les embolies de liquide amniotique sont les causes les plus fréquentes 
de morts subites durant le travail et ils comprennent mal les rapports de 
Sheelan et de Scott qui prétendent n’en avoir trouvé dans aucun des 147 
et 82 cas respectivement de morts maternelles par choc obstétrical, sinon 
que les poumons furent mal examinés. 

En terminant, ils précisent que les embolies maternelles fatales par 
des particules de liquide amniotique sont des causes bien établies de mort, 
mais que ce diagnostic ne doit étre porte qu’aprés vérification a |’autopsie 
ou par ponction du coeur. 

Roger BrAULT. 


Julio C. CASTILLO, Arthur P. PHILLIPS et Edwin J. De BEER. 
The curariform action of decamethylene-1, 10-bis-trimethyl- 
ammonium bromide. (Action curarisante du bromure de déca- 
méthyléne-1, 10-bis-triméthylammonium.) J. Pharmac. and Exper. 
Therapeutics, 97 : 150-157, (oct.) 1949. 


Les auteurs communiquent les résultats de leurs études pharma- 
cologiques de C.10 (syncurine) au point de vue du pouvoir curarisant chez 
les différents animaux de laboratoire, de la distribution de la paralysie, 
de |’action sur Ja respiration et la circulation, des antagonistes et de la 
toxicité aigué et chronique. 


Pouvoir curarisant. Chez le chat, C.10 est ce sept a dix fois aussi 
puissant que le chlorure de d-tubocurarine. Les essais cliniques préli- 
minaires semblent indiquer que |’homme ressemble au chat dans sa 
réponse au C.10. 


Distribution de la paralysie. Chez Je lapin et le chien, injection 
intraveineuse lente de C.10 cause une paralysie du train postérieur avant 
’atteinte des muscles de la téte, du cou et du train antérieur. L’in- 
jection intraveineuse ‘rapide touche tous ces muscles simultanément. 
De fortes doses sont causes d’embarras respiratoires. Chez le lapin et 
le chien, la durée de la paralysie obtenue par C.10, est plus courte que 
celle produite par une dose équivalente de chlorure de d-tuboc urarine ; 
chez le chat, cependant, la durée de la paralysie est beaucoup plus longue. 


Action sur la respiration. A dose équivalente, le C.10 ou syncurine 
déprime la respiration de facon moindre que le chlorure de d-tubocurarine. 


Action sur la circulation: Different du chlorure de d-tubocurarine, 
le C.10 ne libére pas d’histamine ou de substances histaminoides et ainsi 
ne cause pas de chute de tension artérielle. 


Antagonisme : La néostigmine ou la prostigmine, antagonistes du 
chlorure de d-tubocurarine, n’antagonisent pas l’action de C.10. C.5 
(pentaméthyléne bis-triméthylammonium bromide) serait |’antagoniste 
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de C.10 mais non sans danger. Découverte intéressante : si la dose de 
C.10 est précédée d’une dose de chlorure de d-tubocurarine, |’action 
curarisante de C.10 est manifestement inhibée. Mais C.10 n’inhibe pas 
cependant |’action du chlorure de d-tubocurarine. 

Toxicité aigué: D’aprés les expériences des auteurs, C.10 est plus 
toxique que le chlorure de d-tubocurarine chez le lapin, le chien, le chat, 
et homme, parce que chez ces sujets, il développe une action curarisante 
plus forte. 

Toxicité chronique: L’autopsie des animaux soumis a des doses répé- 
tees de C.10 n’a démontré aucune modification pathologique. 


André JACQUES. 


A. BRUNNER, C. HENSCHEN, H. HEUSSER, A. JENTZER, O. 
SCHURCH, J. VEYRASSAT. Traité de chirurgie. 


Ce traité de chirurgie publié par des médecins suisses offre, sous une 
forme concise et dans un ordre systématique, une vaste information 
portant sur les caractéristiques fondamentales de la chirurgie moderne 
et sur ses aspects particuliers essentiels. 

Le professeur Jentzer dit dans sa préface qu’il s’agit d’un recueil de 
faits cliniques enrichid’une documentation approfondie quiest le résultat 


d’une longue expérience plutét que d’une création livresque. 

C’est un traité en deux volumes de 1,800 pages qui traite de la 
seméiologie et qui insiste particuliérement sur |’examen clinique, |’ana- 
tomie pathologique, la physiologie pathologique, le diagnostic differentiel, 
l’indication opératoire et thérapeutique, |’anesthésie, les soins pré-, per- 
et postopératoires. En second plan, il présente |’expérimentation, la 
technique et le diagramme de |’évolution des sciences biologiques. La 
bibliographie est réduite au stricte minimum. 

_ ILest destiné, d’une part, aux étudiants qui ont besoin d’une large base 
chirurgicale et, d’autre part, aux chirurgiens de culture générale qui y 
trouveront les données nécessaires au diagnostic et a |’indication 
opératoire. 

On y trouve: la traumatologie, les infections, les parasites, les 
hémorragies, les thromboses et embolies, le choc, les métabolismes de 
l’eau, des sels et des protéines, la lutte contre la douleur, les tumeurs, les 
maladies chirurgicales de Ia peau et du tissu cellulaire sous-cutané, les 
artéres, les muscles et les os, le cerveau, les glandes endocrines, etc. 
Enfin, les derniers chapitres traitent de la chirurgie de guerre, des prin- 
cipes de la chirurgie réparatrice, des traitements médicamenteux et de la 
dietétique en chirurgie ; enfin, de la physiothérapie. (Ceci est extrait 
de la table des matiéres du premier volume seulement.) 


Pierre JOBIN. 
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Bonnet et Armand Nevot. 3¢ éd. rev. et augm. 6 pl. en couleurs. Paris, 
Masson et Cie, 1948. 214 p., fig., 20 cm. 


Burcu, George. — Précis arg Ig ee par George Burch et Travis 
Winsor, traduit par le Dr A. M. Emam-Zadé. Préf. du prof. E. Donzelot. Avec 
235 fig. dans Ie texte. Paris, G. Doin ev Cie, 1948. 234 p., fig., 25 cm. 

CaBrERA, Enrique.— Bases électrophysiologiques de 1l’électrocardiographie. 

Préf. du Dr Daniel Routier. Paris, Masson er Cie, 1948. 209 p., fig., 25 cm. 

CapeEnatT, F.-M. — Les voies de pénétration des membres, par F.-M. Cadeénat. 
Avec 278 fig. dans le texte dessinées par A. Moreaux. 2e éd., rev. et corr. Paris, 
G. Doin er Cie, 1948. vit + 391 p., fig., 27 cm. 

Ca.mette, A.— Manuel technique de microbiologie et de sérologie, par A. 
Calmette, A. Boquet et L. Négre. Paris, Masson et Cie, 1948. 727 p., fig., 24 cm. 

Cuippaux, Claude. — Eléments d’anthropologie, par Claude Chippaux. Préf. du 
médecin colonel P. Roques. Marseille, Le Phare [vers 1948]. 158 p., fig., 27 cm. 


Curétien, Henri.— Le cancer. Sa cause. Troubles et maladies qui le précédent. 
Préf. du Dr Foveau de Cournelles. 2e éd. rev. et augm. Paris, Maloine [1948]. 
254 p., 25 cm. 

Cossa, Paul. — Physiopathologie du systéme nerveux, du mécanisme au dia- 
gnostic, par Paul Cossa. 2e¢ éd. entiérement refondue. Paris, Masson et Cie, 
1942. vi + 896 p., fig., 21.5 cm. 

Corre, Gaston. — Les troubles fonctionnels de |’appareil génital de la femme. 


3e éd. rev. et augm. avec Ia collaboration du Dr Jacques Mathieu. Paris, Masson 
et Cre, 1949. 1,069 p., fig., 25 cm. 
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Cottet, Jean. — Nouveaux traitements de l’insuffisance hépatique. Préf. de M. 
le professeur E. Chabrol. [Paris], Editions médicales Flammarion [c. 1948}. 
210 p., 20 cm. . 

Da Costa, A. Celestino. — Eléments d’embryologie. 2¢ éd. rev. et aug. Avec 
492 fig. Paris, Masson et Cie, 1948. vit + 583 p., fig., 24 cm. 


Danic, J.-Salomon. — Chirurgie de la surdité (L’opération de wiry par J.- 
Salomon Danic. Paris, L’Expansion scientifique francaise, 1948. 112 p., fig., 


21 cm. 
D’Au BIGNE, R. Merle. — ie ngs ag réparatrice des membres, par R. Merle d’Aubi- 
gné avec la collaboration de P. Lance, M. Zimmer, Raoul Tubania et autres. 


Paris, L’Expansion scientifique frangaise [1946]. 127 p., fig., 21 cm. 


DonzeLor, E.—La maladie d’Osler. Etudes cliniques, physio-pathologiques et 
thérapeutiques par E. Donzelot, H. Kaufman et J.-E. Escalle. Paris, L’Expan- 
sion scientifique francaise [1947]. 108 p., fig., 21 cm. 


Faure-BEAULIEU, Marcel. — Les maladies de la nutrition, par Marcel Faure- 
Beaulieu et Robert Cahen. 2¢ éd. Paris, Maloine, 1949. xiv + 218 p., 15.5 
cm. 


Fey, Bernard. — Exploration radiologique de l’appareil urinaire inférieur, par 
Bernard Fey, Fernand Stobbeerts, Pierre Truchot et autres. Paris, Masson et Cie, 
1949. 291 p., fig., 25 cm. 


Friez. — Les ostéites des maxillaires, par MM. Friez, Marie, Lepoivre et autres. 
Paris, Masson et Cie, 1949. 172 p., fig., 25.5 cm. 


GamBLeE, James L.— Constitution chimique, physiologie et pathologie du 
liquide extra-cellulaire. Avec 52 tableaux. Trad. francaise de F.-A. Velay. 
Paris, G. Doin ev Cie, 1948. 181 p., fig., 25 cm. 


Garcin, Raymond. — Thrombo-phlébites cérébrales, par Raymond Garcin et 
Maurice Pestel. Paris, Masson et Cie, 1949. 142 p., fig., 25 cm. 


Ginesret, Gustave. — Les lambeaux cylindriques dans la chirurgie reconstruc- 
tive, par Gustave Ginestet et Germaine Ginestet. Paris, L’Expension scientifique 
frangaise [1948]. 84 p., fig., 24 cm. 

Goinarpb, Pierre. — Les traumatismes de la téte (sans les plaies pénétrantes), 
par Pierre Goinard et Pierre Descuns. Paris, Masson et Cie, 1948. 177 p., fig., 
25 cm. 


GorricHon, Philippe. — L’amibiase czecale pseudo-tumorale. Paris, G. Doin 
er Cie, 1948. 120 p., 25 cm. 

Goris, Albert. — Pharmacie galénique, par Albert Goris, M.-M. Janot, André Liot et 
Goris. 3e éd. entiérement revisée. Paris, Masson et Cie, 1949. Tomes 1 et 1, 
fig., 24 cm. 


GrRACIANSKI, P. du. — Les hématodermies, par P. de Gracianski et André Paraf. 
Masson et Cie, 1949. 227 p., fig., 25 cm. 


GuicHarp, Roger. — L’uréthrographie, par Roger Guichard et Henry Duvergey. 
Préface du prof. Darget. Paris, 183 p., fig., 25 cm. 


GuILBert, Charles. — Théorie parasitaire du cancer d’aprés les travaux de von 


Brehmer. Avec 34 microphotographies de von Brehmer et 9 micrographies 
du Dr Bécache. Paris, G. Doin ev Cre, 1949. 152 p., fig., 25 cm. 


HAMBURGER, Jean. — Nouveaux procédés d’exploration fonctionnelle du rein, 
par Jean Hamburger et A. Ryckewert. [Paris] Editions médicales Flammarion 
{c. 1949], 155 p., fig., 25 cm. 

Harant, Hervé. — Pathologie exotique, par Hervé Harant et Nguyén Duc. Préf. 
de H. Lavier. Paris, Maloine, 1948. xvi + 274 p., 15.5 cm. 


HERMANN, Henri. — Les glandes endocrines. Embryologie, histologie, physiologie, 
par Henri Hermann, Robert Noél et Albert Policard. Lyon, Camugli, 1949, 
Vol. I et II, fig., 24 cm. 


Jarricot, Jean. —Pendule et médecine. Etude critique et expérimentale des 
techniques et des théories de la radiesthésie médicale par Jean Jarricot. Avec 


25 figures dans le texte et hors texte. Paris, G. Doin ev Cie, 1949. 154 p., 
fig., 24 cm. 
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JEANNENEY, C, — Formulaire vitaminothérapique du praticien, par G. Jeanneney 
et R. de Grailly. Paris, G. Doin ev Cie, 1948. 202 p., 21.5 cm. 

Joutia, P. — Formulaire dermatologique du praticien, par P. Joulia, P. le Coulant 
et A. Petges. Paris, CG. Doin er Cie, 1948. 330 p., 22 cm. 

Journées thérapeutiques de Paris, 1947, sous la présidence des professeurs Loeper 
et Hazard. Les cestrogénes artificiels — Le magnésium. Paris, G. Doin e Cie, 
1948. 330 p., fig., 24 cm. 

Lecait, E.—Les organes épendymaires du troisiéme ventricule. Nancy. 
Imprimerie Georges Thomas, 1942. 219 p., fig., 25 cm. 

Lécer, Lucien. — Maladie du squelette, par Lucien Léger, R. Ducroquet et Henry 
Léger. Paris, Masson et Cie, 1949. 111 + 254 p., fig., 25 cm. 

LemierrRE, A. — Traité de médecine, publié sous la direction de MM. Pr A. Lemierre, 

Ch. Lenormant, Ph. Pagniezi et autres. Paris, Masson et Cie, 1949. Tomes 
Xv et xvi, fig., 24 cm. 

LericuHe, René. — Anévrysmes artériels et fistules artério-veineuses. Physio- 
logie pathologique et traitement, par René Leriche. Paris, Masson et Cie, 1949. 
314 p., fig., 24 cm. 

Luzuy, Maurice. — Traitement chirurgical de Il’hypertension artérielle, par 
Maurice Luzuy et Jean F. Forge. Avec 58 figures dans le texte dessinées par 
H.-K. Wagner. Préf. du prof. agrégé Jean Lenégre. Paris, G. Doin ev Cie, 1949. 
160 p., fig., 25 cm. 

Macrou, J.—-Les maladies des végétaux, par J. Magrou. (Paris) L’Expansion 
scientifique frangaise [s.d.] 374 p., 132 fig., 22 cm. 

Massart, Raphaél. —- Affection médicale et chirurgicales du pied, par Raphaél 
Massart. Paris, G. Doin er Cie, 1948. 151 p., 25 cm. 

Martte1, Charles. — Pénicillothérapie endobronchique précise des abcés du 
poumon et des lésions pulmonaires en foyer, par Charles Mattei, Marcel 
Tristani et André Barbe. Préf. de Sir. A. Fleming. Paris, Masson et Cie., 1948. 
177 p., fig., 25 cm. 

MicHet-BEcuET, R. — Techniques de chirurgie pelvienne, par R. Michel-Béchet. 
Avec 75 figures dans le texte. Paris, G. Doin ev Cie, 1948. 120 p., fig., 25.5 cm. 

Morin, Georges. — Physiologie du systéme nerveux central. Paris, Masson et 
Cie, 1948. 263 p., fig., 25 cm. 

Mou .tec, Jean. ~ - Techniques de détermination des groupes sanguins appli- 
quées 4a la transfusion, par Jean Moullec. Préf. de A. Tzanck. Paris, Masson 
et Cie, 1949. 140 p., fig., 25 cm. 

Maittet, M.—Le nourrisson. Puériculture. Le nourrisson malade. 3¢ éd. 
Paris, Maloine, 1948. Vol. I et II, 15.5 cm. 

Pecunia, A.-L. — Gymnastique thérapeutique, par A.-L. Pécunia, avec 312 dessins 
de R. Auclerc, d’aprés les schémas de l’auteur. Paris, Maloine, 1948. xix + 344 
p., 15.5 cm. 

Perrot, Emile. —- Manuel de phytopharmacie, par Emile Perrot, R. Fabre, L. Lutz 
et autres. Paris, Masson et Cie, 1948. Tomes 1 et u, fig., 20.5 cm. 

Pizon, Pierre. —- Radiodiagnostic obstétrical. (Vichy) L’Expansion scientifique 
francaise, 1948. 161, [19] p., fig., 21.5 cm. 

Quénvu, Jean. — Chirurgie de l’abdomen, par Jean Quénu et René Kuss. 8¢ ¢d. 
entiérement revue avec 405 figures dans le texte. Paris, Masson et Cte, 1949. 
320 p., fig., 19.5 cm. 

QvuéNv, Jean. —- Nouvelle pratique chirurgicale illustrée, par Jean Quénu. _ Fasci- 
cule II. 235 figures dessinées d’aprés nature par S. Dupret. Paris, G. Doin e* 
Cie, 1948. 271 p., fig., 25.5 cm. 

Ravautt, Pierre-P.— Eléments de pathologie interne par Pierre-P. Ravault, 
avec la collaboration de Marcel Girard. Lyon, Camugli, 1948. Tome |, fig., 
24.5 cm. 

Rimpaup, P. — Précis de séméiologie médicale élémentaire, par P. Rimbaud 
avec la collaboration de L. Gondard. 2e éd. rev. et corr. avec 154 fig. en noir 
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dans le texte et 19 fig. en couleurs hors-texte. Paris, G, Doin ev Cie, 1948. 300 p., 
fig., 24 cm. 

RouviErE, H. — Précis d’anatomie et de dissection, par H. Rouviére. 7e éd. 
rev. et corr. Paris, Masson et Cie, 1949. 900 p., fig., 19.5 cm. 

ScH&PELYNCK, Jean. — Lobes et zones des poumons. [Introduction du professeur 
Lucien. Paris, Maloine, 1948. 110 p., fig., 21.5 cm. 

SEDALLIAN, P. — Précis d’hygiéne et d’épidémiologie, par P. Sedallian, et R 
Sohier. Paris, Masson et Cie, 1949. 803 p., fig., 19.5 cm. 

Simonin, C. — Médecine légale judiciaire, par C. Simonin. 313 figures. 2e éd. 
Paris, Maloine, 1947. xu + 819 p., fig., 21.5 cm. 

Saur, R. — L’ostéosynthése au clou, par R. Sceur. Paris, Masson et Cie, Bruxelles, 
Acta Medica Belgica, 1946. 132 p., fig., 24 cm. 

Tarpieu, G. et C. — Le systéme nerveux végétatif, par G. Tardieu et C. Tardieu 
Paris, Masson et Cie, 1948. 742 p., fig., 25 cm. 

Thérapeutique par la pénicilline. Paris, Masson et Cie, 1947. XVI, 849 pages, 
fig., 25 cm. 

Turpin, R.—-La pénicilline. Pharmacologie et thérapeutique par R. Turpin et 
P. Chassagne. 2¢ éd. complétement remaniée. Paris, G. Doin er Cie, 1948. 
125 p., 24 cm. 

Vatery-Raport, Pasteur. — Pathologie médicale, par Pasteur Vallery-Radot, Jean 
Hamburger et Francois Lhermitte. [Paris), Editions médicales Flammarion {c. 
1948]. 1,408 p., fig., 25 cm. 

VaNnNIER, Léon. — Précis de thérapeutique homeceopathique. 2¢ ¢d. rev. et 
corr. Paris, G. Doin er Cie, 1948. xxvii + 625 p., fig., 18 cm. 

Van Pee, P.— Précis de radio-diagnostic, par le docteur P. Van Pée. Paris, 
Masson er Cie, Liége, Editions Desoer, 1948. 382 p., fig., 24.5 cm. 

Warter, A. — Varices et syndromes veineux des jambes. Prophylaxie — Traite- 
ment. Paris, Librairie Maloine S. A., 1948. 82 p., fig., 18.5 cm. 














CHRONIQUE, 
VARIETES ET NOUVELLES 


Société canadienne de |’arthrite et du rhumatisme 


La division de Québec du Conseil médical de la Société canadienne 
de l’arthrite et du rhumatisme a tenu, en décembre dernier 4 Montréal, 
une réunion sous la présidence du docteur Paul Vaillancourt et a laquelle 
on a nommé les membres du comité consultatif. Ce sont les docteurs 
Charles Vézina, doyen de Laval ; Jean-Baptiste Jobin, de |’Hétel-Dieu, 
de Québec ; Jean Bouchard, du Royal Victoria ; Berchmans Paquet, du 
Service de santé de la ville de Québec ; Jean Grégoire, sous-ministre de 
la Santé ; Roméo Pépin, de I’Hoétel-Dieu de Montréal ; Lyman Duff, 
doyen de McGill ; Edmond Dubé, doyen de Montréal ; Adélard Groulx, 
directeur du Service de santé de Montréal ; J. Turner, surintendant du 
Royal Victoria ; Eugéne Robillard, professeur de physiologie ; Albert 
Jutras, Gaston Gosselin et Roland Dussault, de |? Hétel-Dieu de Montréal, 
Georges Hébert et Jules Prévost, de |’Hépital Notre-Dame, etc. La 
Société organise des centres pour la lutte contre le rhumatisme a 
l’Hotel-Dieu et a |’Hdpital Royal Victoria, de Montréal, et a |’Hotel- 
Dieu de Québec. 


La Société canadienne de criminologie 


En décembre dernier, le docteur Pierre Piprot, d’Allemagne, est venu 
a Montréal organiser le comité national qui doit faire partie de la Societe 
internationale de criminologie. Fondée 4 Rome en 1938, cette société 
tiendra un congrés a Paris en 1950. Le Comité canadien se compose 
comme suit : le docteur Paul Lariviére, président ; les docteurs Ewen 
Cameron et RosarioJFontaine, vice-présidents ; le Révérend Pére Noél 
Mailloux, 0.P., secrétaire. 











Recommandeé ; et prescrite 
par le Corps Médica dans le monde entier 


INDICATIONS : 


ARTHRITISME 

Rhumatisme aigu, chronique Une bouteille par jour, soit : 
Goutte un verre a jeun, un verre a chaque 
Diabéte arthritique . repas et un verre le soir. 


i 


VICHY UtLia LIN 


EAU MINERALE ALCALINE NATURELLE — PROPRIETE DE L’ETAT FRANGAIS 


MALADIES DES VOIES URINAIRES 


Gravelle urique et phosphatique Une bouteille par jour comme 
ci-dessus. 


Albuminurie des goutteux et des Une demi-bouteille par jour, 


soit : 
graveleux als 
Un verre a jeun. 
Cystites. — Néphrites Un verre une demi-heure avant 
: " ‘ le repas du midi. 
Artério-sclérose au début Vo 
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MENAGEN 


(ESTROGENES PARKE-DAVIS 





par voie buccale 


ne possede aucun arriere-gout, 
ne contere aucune odeur. 


L’arriére-goat prolongé, l’haleine désagréable et |’odeur 
de perspiration provoqués par les préparations ordinaires 
d’cestrogénes naturels, par voie buccale, peuvent prémunir 
la patiente en ménopause contre la thérapeutique. ME- 
NAGEN ... cestrogénes non conjugés, raffinés et purifiés 
en vue d’administration par voie buccale... est complé- 
tement libéré de toute impureté odoriférante. Parce que 
MENAGEN ne laisse aucun arriére-goiit, ne confére 
aucune odeur a l’haleine, ni a la perspiration, il est plus 
facile d’établir le traitement des patientes en ménopause 
et d’en assurer la continuité. La belle apparence des 
capsules brillamment colorées d’un rouge vif ne peut qu’a- 
jouter a l’intérét de la patiente. 


Cliniquement, les capsules MENAGEN sont exception- 
nellement bien tolérées et, en tant qu’cestrogénes naturels, 
communiquent cette sensation de bien-étre si rarement 
atteinte par les cestrogénes synthétiques. La constance 
de la concentration est assurée par une standardisation 
rigoureuse. 

MENAGEN : Présenté en flacons de 100 et de 500 cap- 
sules. (Chaque capsule contient 10,000 unités interna- 
tionales d’activité cestrogénique. ) 
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Les médecins canadiens en France 


En octobre dernier a Paris, l’on a fondé, a la Maison canadienne, 
|’Association des médecins canadiens en France. En voici les membres: 
le professeur Raoul Kourilsky et le docteur Donatien Marion, présidents 
honoraires ; les docteurs Eugéne Thibault, Richard Gaudet et Jean 
Champeau, membres honoraires. Le comité actif se compose des mem- 
bres suivants : les docteurs Paul Vigneault, président ; Flavien Me- 
lancon, secrétaire ; Francois Brisson, trésorier ; Vincent Gauthier, Be- 
noit Boucher, Wilfrid Caron et Arthur Powers, conseillers. 


Promotion au docteur Wilfrid Leblond 


Le docteur Leblond a été élu président du Bureau médical 
de |’H6pital de l’Enfant-Jésus pour succéder au docteur Paul Rochette ; 
il est directeur du laboratoire de cet Hdpital, chargé de cours a |’Ecole 
de commerce, professeur agrégé a la Faculté de médecine et professeur 
titulaire 4 la Faculté des sciences sociales. 


La fondation Ciba 


La fondation Ciba pour |’avancement de Ia médecine et de la chimie 
a été organisée en Angleterre en 1947 par la Compagnie Ciba de Bale, 
Suisse. Le but de cette institution scientifique est de promouvoir |’étude 
et la recherche dans toutes les branches de la chimie, de la médecine et de 
la chirurgie et en particulier de faciliter la coopération internationale 
dans ces mémes domaines. Le centre de Londres est muni d’une vaste 
bibliothéque et de salles de réunions ot |’on donne des cours et ot |’on 
tient des conférences ; on diffuse largement |’information médicale, on 
monte des expositions, on distribue des allocations de recherche, etc. 

La fondation Ciba est sous la direction du trés honorable Lord 
Beveridge. Les principaux représentants des pays étrangerssont : 
pour le Canada, les professeurs C. H. Best, J. B. Collip et Rosaire 
Gingras ; pour le Danemark, le professeur C. Hanburger ; pour la 
France, les professeurs Courrier et Hermann ; pour la Norvége, le docteur 
Rasmussen ; pour |’Espagne, le professeur Diaz ; pour la Suéde, le pro- 
fesseur Liljestrand ; pour la Suisse, les professeurs Freey et Vannotti ; 
pour les Etats-Unis d’Amérique, les docteurs E. A. Doisy, G. W. Corner 
et G. W. Thorn. 

Pierre JOBIN. 











432 LavaL MEDICAL Mars 1950 


« Surgit parvulo solator » 
En hommage aux médecins-praticiens 


LE BUREAU MEDICAL DE L’HOPITAL DE L’ENFANT-JESUS 
présente 


LA SEMAINE DU PRATICIEN 


série d’entretiens et de conférences-cliniques du 17 au 22 avril 1950. 


Hommage aux fondateurs du Bureau médical 


Le Bureau médical de |’Hépital de |’Enfant-Jésus fut fondé au mois 
de novembre 1923. Deux membres-fondateurs demeurent encore en 
service trés actif dans notre Hopital. A ces ouvriers de la premiére 
heure, qui furent aussi nos Maitres, nous formulons le voeu jubilaire : 
Ad multos et faustissimos annos! 


au DocTEeuR ALBERT PAQUET, 
et au Docreur WILLIE VERGE. 


« Je mettrai mon maitre de médecine au méme rang’que les auteurs 
de mes jours, je partagerai avec lui mon avoir, et, le cas échéant, je 
pouvoirai a ses besoins. » 


(Extrait du serment d’Hippocrate.) 


A ceux qui ne sont plus... 
René Fortier, premier président du B. M. 
Achille PAQUET, 
Jos. VAILLANCOURT, 
Alexandre Epce, 
Charles Turcor. 
mua. 


But de la « Semaine du praticien » 


a l’H6pital de l’Enfant-Jésus 


I] y a un « malaise » indéniable chez les praticiens... Les mesures 
d’exception prises par certaines institutions soit a l’égard du praticien 
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lui-méme, soit a l’égard de son droit légal de poser tel ou tel acte médical, 
la perte de tout contact direct ou indirect avec son malade hospitalisé, 
la menace suspendue sur son économie par le compartimentage parfois 
arbitraire des spécialisations, tout cela donne a craindre au praticien 
qu’on veuille faire de lui un médecin de « seconde zone ». 

Or, cela n’est pas et ne doit pas étre. Le praticien est, et demeurera 
la cheville ouvriére, la clef-de-votte du grand (Euvre médical dont tous 
les « spécialistes » ne sont que les artisans. A ce grand (Euvre, dont il 
est depuis Hippocrate le principal élément de structure, les spécialités 
ne sont venues que s’ajouter, les unes comme des contreforts ou des arcs- 
boutants, les autres comme de simples motifs, feuilles d’acanthe ou 
volutes qui n’ajoutent rien a la solidité de la colonne qu elles décorent. 
Le praticien demeure le Médecin tel que nous avons révé de |’étre dans 
l’élan et la générosité de nos vingt ans. 

Le rappel et la méditation de cette vérité fondamentale constitue- 
raient un motif suffisant pour la Semaine du praticien. Mais elle doit 
avoir un but plus réaliste, celui de rétablir un contact plus intime entre 
le praticien et la médecine des hépitaux ; de fournir au praticien |’oc- 
casion de connaitre et de juger le concours qui lui est offert par ses con- 
fréres des Services hospitaliers pour |’observation et le traitement de son 
malade, avant, pendant et aprés l’hospitalisation ; l’occasion, aussi, de 
s’entretenir avec son collégue des hépitaux de ces milliers de malades 
qu’on ne voit jamais dans les hépitaux. Cette collaboration est une 
nécessité. Dans le tableau que compose |’Art de guérir, au contraire 
d’étre l’anticlimax, praticiens et médecins des hépitaux doivent évaluer 
suivant des courbes paralléles. Comme les paralléles, ils se rejoignent 
dans I’infini. Praticien, spécialiste, etc., on ne trouvera qu’un seul et 
méme titre A ajouter 4 4 leur nom sur la pierre du souvenir : 


« Medicus ... in xternum. » 
Wilfrid LEBLonp, 


médecin. 


PROGRAMME 


(Toutes les réunions, sauf celle du samedi, se tiendront dans Ia matinée.) 


LUNDI, 17 AVRIL 


9 b, 30, au « 200-droit » : 


M. le docteur Jean Srrois 


Tournée du Service et entretiens sur : Le comportement du praticien 
en présence de traumatismes crdniens. 


10 b. 30 a 11 heures: 


M. le docteur Paul LAROcCHELLE. 
Visite au Service d’oto-rhino-laryngo-ophtalmologie. 
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11 b., dans l’auditortum: 


M. le docteur C.-A. GAUTHIER. 


Conférence-clinique : De quelques accidents nerveux au cours de l|’in- 
sulino-thérapie. 


MARDI, 18 AVRIL 
9 b. 30, au « 400-centre » : 


M. le docteur Henri LALIBERTE. 
Tournée du Service et entretiens sur : La conduite du praticien en 


présence de l’bypertendu. 
10 b. 30 @ 11 heures: 


M. le docteur Maurice BEAuDRy. 
Visite au Service-Dispensaire de dermatologie. 


11 b., dans l’auditorium : 


M. le docteur de Ila Broquerie ForTIER. 


Conference-clinique : Aspect séméiologique et thérapeutique des trou- 
bles digestifs chez le nourrisson. 


MERCREDI, 19 AVRIL 


9 b. 30, au « 200-gauche » : 


M. le docteur Antoine PouLior. 
Tournée du Service et entretiens sur : Les traumatismes articulaires. 


10 b. 30 & 11 heures: 


M. le docteur Carlton AUGER. 
Visite au Laboratoire d’anatomie-pathologique. 


11 b., dans l’auditorium : 


M. le docteur Hector BEAUDET. 
Conférence-clinique : La chirurgie au service des affections thora- 
ciques. 


JEUDI, 20 AVRIL 
9 b. 30, au « 300-gauche » : 


M. le docteur de la Broquerie Fortier. 


Tournée du Service et entretiens sur: Les affections pédiatriques 
courantes en clientéle. 
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10 b. 30, & 11 heures: 


M. le docteur Henri Lapoinre. 
Visite au Service d’électro-radiologie. 


11 b., dans l’'auditorium : 


M. le docteur Léonide Rep. 
Conférence-clinique : Le traitement des cervicites en clienteéle. 


VENDREDI, 21 AVRIL 
9 b. 30, au « 300-centre »: 


M. le docteur Antoine PETTIGREW. 
Tournée du Service et entretiens sur : La conduite du praticien en 


présence du drame appendiculaire. 
10 b. 30 @ 11 heures: 
M. le docteur Wilfrid LEBLonp. 


Visite au Laboratoire de bactériologie et chimie médicale. 


11 b., dans l’auditorium : 


M. le docteur Henri LALIBERTE. 
Conférence-clinique : Les insuffisances bépatiques en clientele. 


SAMEDI, 22 AVRIL 


(II n’y aura pas de réunion dans la matinée.) 


8 bh. 30 du soir, dans l’auditorium : 
Cléture de la Semaine du praticien 
MM. les MEpEcINs-REsIDENTs et INTERNES 
présentent : 
Les péripéties d’un dossier: du bureau des admissions jusque chez 
Morgagni (essai de dilatation splénique). 


Docteur Robert PaGE, chef-interne. 


Docteur Francois GAGNE Docteur Maurice COULOMBE 
Docteur Jean BRocHU Docteur Claude GAUDREAU 
Docteur Paul LaBBE Docteur Georges REINHARDT 


Docteur Charles PLAMONDON Docteur Georges LAPERRIERE. 
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Pour le progrés de la santé 


Allocution de 
L’HONORABLE PAUL MARTIN, 
ministre de la Santé nationale et du Bien-étre social, 
lors de inauguration des 
nouvelles salles de l’Hépital Général d’Ottawa, 
a 4 heures de l’aprés-midi, Ie lundi 30 janvier 1950. 


Soyez assurés que je suis trés honoré d’assister a |’inauguration des 
nouvelles salles de |’Hdépital Général d’Ottawa. C’est avec un grand 
intérét que j’ai suivi la marche de ce projet d’agrandissement, et j’ai été 
trés heureux d’approuver, |’an dernier, cent quarante neuf mille dollars, 
a cette fin, en vertu du Programme national d’hygiéne aux fins de la 
construction d’hdpitaux. 

Dans une ville qui grandit comme Ottawa, dans un pays qui grandit 
comme le Canada, maintenir la construction d’hépitaux au niveau des 
besoins de la population est un probléme constant. 

II n’est pas toujours facile de trouver les fonds nécessaires 4 la cons- 
truction d’un hdpital. Afin d’encourager la construction d’hépitaux qui, 
comme celui-ci, est si nécessaire, le gouvernement fédéral et la province 
d’Ontario offrent d’appréciables subventions, mais beaucoup est laissé 
a l’initiative locale. 

Nous trouvons une preuve remarquable de cette initiative dans 
l’achévement de cette magnifique addition 4 |’Hépital Général d’Ottawa. 
Nous la trouvons aussi dans les autres plans qui font partie du programme 
d’extension de cet hépital. Ce programme d’extension se chiffre 4 deux 
millions de dollars. L’H6épital Général d’Ottawa s’agrandit afin de 
soigner un plus grand nombre de malades, d’avoir un plus grand nombre 
d’installations qui permettront de donner des soins de santé plus spéciali- 
sés, et de faciliter la formation des étudiants en médecine de |’Université 
d’Ottawa. 

Il faut étre courageux et voir loin pour élaborer |’agrandissement 
d’un hopital. Mais le courage et l’initiative n’ont jamais fait défaut 
aux Soeurs Grises de la Croix au cours de leur longue et remarquable 
histoire. Depuis plus d’un siécle, cette Congrégation s’est identifiée 
avec la vie hospitaliére de la ville d’?Ottawa. Longtemps avant la Con- 
fedération, un hdpital qu’elles dirigeaient s’élevait sur |’emplacement de 
cet hdpital actuel. 

Un hdpital est le centre des soins de santé dans sa région. II est par 
lui-méme tout un monde. II unit l’art de l’architecte 4 celui de batis- 
seur. I] pourvoit au meilleur outillage et aux meilleures facilités que la 
science médicale puisse offrir, afin que les médecins, les infirmiéres et tout 
le personnel professionnel de |’hépital puissent poursuivre, avec tous les 
moyens possibles, le combat quotidien qu’ils livrent pour ramener leurs 
malades a la santé. 

Mais un bon hépital est aussi, et par-dessus tout, un lieu ot cette 
qualité si importante qu’est le Service humanitaire et qui est inséparable 
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des traditions de l’Hopital General d’Ottawa, vient parfaire le grand art 
de ceux qui y travaillent. 

Je tiens, en cette occasion, 4 rendre hommage aux révérendes 
Sceurs de la Congrégation des Sceurs Grises de la Croix qui, depuis si 
longtemps et avec tant de succés, ont servi la population d’Ottawa dans 
cet hépital et qui, aujourd’hui, prennent les moyens de multiplier leurs 
occasions de rendre service. Je les en félicite chaleureusement, de méme 
que je félicite tous ceux qui ont rendu possible |’inauguration de ces nou- 
velles salles qui forment un agrandissement trés important d’une illustre 
institution d’Ottawa. 


Subventions au Québec 
pour la formation en hygiéne publique 


L’honorable Paul Martin, ministre de la Santé nationale et du 
Bien-étre social, annonce que, grace a |’aide accordée par les subventions 
du programme fédéral d’hygiéne, 19 instituteurs de Montréal et de la 
region, 10 infirmiéres, 4 inspecteurs d’hygiéne et deux vétérinaires venant 
des villes et des unités sanitaires de toute la province de Québec, re- 
coivent un supplément de formation en hygiéne publique. 

Martin fait remarquer qu’on a constaté, au moment ot on 
étudiait le plan fédéral d’hygiéne, qu’il faudrait, afin de pourvoir de 
personnel les nouveaux Services, un nombre beaucoup plus grand d’excel- 
lents spécialistes. C’est pourquoi un montant annuel de $500,000. est 
destiné a aider les personnes qui désirent compléter leur formation dans 
quelque domaine de |’hygiéne publique. 

Les cours que les instituteurs suivront a l’Ecole d’hygiéne de 
l’université de Montréal aideront ceux-ci 4 enseigner l’hygiéne dans leurs 
écoles. Dix-sept de ces instituteurs sont de Montréal ; il y en a un de 
Verdun et un de Lachine. 

M. Martin déclare que ce projet est de premiére importance, bien 
que la subvention accordeée soit assez peu élevée : c’est que des institu- 
teurs bien au courant des principes de I’hygiéne et de |’enseignement de 
’hygiéne peuvent exercer une grande et durable influence sur la vie de 
leurs éléves. 

Dix infirmiéres des unités sanitaires provinciales suivent un cours 
d’un an a la méme Ecole d’hygiéne, dans le but d’obtenir un dipléme en 
hygiéne publique. Ces infirmiéres viennent de Québec, de Riviére-du- 
Loup, ainsi que des unités sanitaires suivantes : Kamouraska-L’Islet, 
Charlevoix-Saguenay, Lévis, Deux-Montagnes, Laval, Saint- Hyacinthe- 
Rouville, Maskinongé et Joliette. 

Les cours que suivent les deux vétérinaires et les quatre inspecteurs 
d’hygiéne sont également donnés a |’Université de Montréal, et durent 
trois mois et demi. Ces six fonctionnaires du ministére provincial de la 
Santé reprendront ensuite leurs fonctions a |’Epiphanie, aux Trois- 
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Riviéres, A Drummondville, et aux unités sanitaires des comtés de Laval, 
Berthier et Rouyn-Noranda. 

On prévoit aussi l’octroi de fonds, ajoute M. Martin, pour I’achat 
de matériel d’enseignement visuel, destiné 4 |’Hépital Pasteur, de Mont- 
réal. Cet hdpital accueille des infirmiéres de plusieurs écoles de forma- 
tion, afin de les initier 4 la lutte contre les affections contagieuses. Le 
programme d’enseignement bénéficiera du nouveau matériel. 

Le coit de ces projets s’élévera, au cours du présent exercice finan- 
cier, A environ $16,400. 


Deux hépitaux québécois recgoivent $125,000. 


L’honorable Paul Martin, ministre de la Santé nationale, annonce 
que |’Hépital Sainte-Marie, de Montréal, et |’Hdépital Saint-Joseph, de 
Beauceville-ouest (Qué.), recevront des subventions, au montant de 
$125,000. et plus. Ces subventions les aideront 4 payer les frais occa- 
sionnés par |’installation de 135 nouveaux lits. 

L’H6pital Sainte-Marie, sur |l’avenue Lacombe, 4 Montréal, cons- 
truit une aile de cing étages afin d’installer, pour les malades de Montréal 
et du district, 82 nouveaux lits. A |’achévement des travaux, |’hépital 
pourra contenir 258 lits. La subvention fédérale, pour les fins de cons- 
truction, sera de $82,000. 

A l’Hopital de Beauceville-ouest, on fait des réparations et des 
agrandissements afin de recevoir un plus grand nombre de malades, tant 
aigus que chroniques. Comme les travaux étaient partiellement achevés 
au moment de |’inauguration des subventions fedérales pour fins de 
construction d’hdépitaux, cet hdpital n’a pas droit au plein montant de la 
subvention. II n’en recevra pas moins du gouvernement fédéral plus 
de $43,000. Cet hdpital desservira certaines régions des comtés de 
Beauce, de Dorchester et de Frontenac. 








